Adesão dos Pacientes com Tuberculose ao Tratamento com Anti-tuberculosos na Cidade da Praia e São Felipe- Fogo  Factores da não Adesão ao Tratamento by unknown
Universidade Jean Piaget de Cabo Verde 
 
Campus Universitário da Cidade da Praia 
Caixa Postal 775, Palmarejo Grande 






Estefanny Soraya Ribeiro de Pina  
Adesão dos Pacientes com Tuberculose ao Tratamento com 
Anti-tuberculosos na Cidade da Praia e São Felipe- Fogo 


































Adesão dos Pacientes com Tuberculose ao Tratamento com Anti-Tuberculososna cidade da Praia e 
São Felipe -Fogo 
 
Universidade Jean Piaget de Cabo Verde 
 
Campus Universitário da Cidade da Praia 
Caixa Postal 775, Palmarejo Grande 










Adesão dos Pacientes com Tuberculose ao Tratamento com 
Anti-tuberculosos na Cidade da Praia e São Felipe- Fogo 























Eu, Estefanny Soraya Ribeiro de Pina, autora 
da monografia intitulada “Adesão dos 
Pacientes com Tuberculose ao Tratamento 
com Anti- Tuberculosos na cidade da Praia 
e São Felipe-Fogo”, declaro que, salvo fontes 
devidamente citadas e referidas, o presente 
documento é fruto do meu trabalho pessoal, 
individual e original. 
 
 
Cidade da Praia aos, 09 de Fevereiro de 2013 
Estefanny Soraya Ribeiro de Pina 
 
Memória Monográfica apresentada à 
Universidade Jean Piaget de Cabo Verde 
como parte dos requisitos para a obtenção do 
grau de Licenciatura em Ciências 
Farmacêuticas. 





A tuberculose é uma doença infecto-contagiosa, que apresenta 8 milhões de casos 
novos por ano no mundo. Sua transmissão normalmente ocorre através das vias aéreas, 
acometendo principalmente os pulmões. De acordo com a localização do foco da doença, 
ela pode ser classificada em tuberculose pulmonar, tuberculose extrapulmonar e tuberculose 
miliar (Mota et al., 2010). 
A pesquisa em estudo fala da tuberculose pulmonar que continua a ser um problema 
de saúde pública e uma das principais causas de mortalidade em países em 
desenvolvimento. O diagnóstico e o tratamento precoce são fundamentais para controlar a 
sua transmissão. 
Um dos problemas enfrentados por vários países como Brasil, China entre outros é a 
não adesão ao tratamento da tuberculose pelos doentes. Esta falta de aderência para o 
tratamento é um dos principais factores que determinam sua eficácia, especialmente em 
países em desenvolvimento.  
Na década 90 foi introduzido o tratamento de curta duração contra esta doença, mas 
a baixa adesão a terapêutica levou a uma caída na taxa de cura, um aumento da transmissão 
da doença na população e, um risco 5,6 vezes superior de desenvolvimento de resistências 
aos anti-tuberculosos (Solarte & Barona, 2008).  
O objectivo principal deste estudo consiste em determinar o grau de adesão dos 
pacientes com tuberculose ao tratamento com anti-tuberculosos e os factores associados 
com a não adesão nos Centros de Saúde de Achada Santo António, Tira Chapéu, Ponta 
D’Água e Delegacia de Saúde de São Felipe - Fogo. 
Neste estudo foi feito um levantamento dos dados dos casos de tuberculose, 
registado nos livros existentes em cada estrutura de saúde em estudo, e aplicação de um 
questionário aos pacientes em tratamento. Com esses dados obtiveram-se 152 casos; 46 a 
partir dos questionários e 106 dos dados obtidos dos registos nas respectivas estruturas de 
saúde em estudo. 
Os resultados obtidos permitem verificar que o sexo masculino é o mais afectado 
em relação ao feminino. Também constatou-se que os homens abandonam mais o 
tratamento do que as mulheres. Muitos usam álcool, tabaco e drogas, oque pode ter 
contribuído para a não adesão ao tratamento.  
Segundo o estudo os factores para a não adesão ao tratamento foram a falta de 
emprego, a baixa escolaridade, falta de conhecimento sobre a tuberculose e hábitos de vida 
dos pacientes tais como o uso de álcool, tabaco e drogas. 
 
Segundo os dados obtidos o principal motivo para o abandono do tratamento foi 
preguiça. Outros motivos de relevância foram: medo que as pessoas saibam da sua doença, 
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TB – Tuberculose  
 
HIV- Vírusda Imunodeficiência Adquirida 
 
CNDS – Centro Nacional de Desenvolvimento Sanitário  
 
BK – Bacilo de Koch 
 
R - Rifampicina 
 
S – Estreptomicina  
 
INH - Isoniazida 
 
Z – Pirazinamida 
 
DOTS – Tratamento directamente observado de curto prazo 
 
DNA – Ácido desoxirribonucléico 
 
CO2 -Dióxido de carbono  
 
O2– Oxigénio  
 
MGIT – Tubo indicador do crescimento das micobactérias  
 
ADA– Adenosina deaminase 
 
PCR – Reacção em Cadeia de Polimerase 
 
TMA – Amplificação mediada por Transcrição  
 
NASBA – Amplificação baseada na sequência de ‘Ácidos Nucléicos  
 
SDA – Amplificação por transferência de Fita  
 
NADPH- Nicotinamida adenina dinucleótido, forma reduzida 
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Capítulo 1: Introdução 
 
A tuberculose é uma doença infecciosa causada por Mycobacterium tuberculosis. A doença 
consiste num período de latência, prolongado, e resposta granulomatosa associada à intensa 
inflamação e lesão dos tecidos. O reservatório de infecção desta bactéria são os humanos com 
a doença activa. 
A doença também pode ser causada por outras espécies do complexoM. tuberculosis , tais 
como M. bovis e M.africanum.Pertêncem à família das micobactérias(Mycobacteriaceae), 
ordem dos actinomicetos(Actinomycetales). Existem ainda mais de 30 espécies de 
micobactériascomo aM. leprae , que causa a hanseníase. 
A tuberculose existe desde os tempos pré-históricos. Segundo algumas evidências, sinais 
desta enfermidade foram achados na coluna vertebral de esqueletos do período neolítico 
(7000-3000 Antes de Cristo) e em múmias do Egipto (SIQUEIRA, 2012). 
Em várias civilizações antigas, os males, entre eles a tuberculose, eram considerados 
resultado de castigo divino. Coube a Hipócrates, o entendimento de que a tuberculose era uma 
doença natural (CONDEet al., 2002). 
Hipócrates (nascido na ilha grega de Cós), impressionado pelo emagrecimento progressivo e 
debilitantedos doentes, designava a moléstia por tísica (phtisis), até hoje assim popularmente 
designada (SIQUEIRA, 2012). 
A tuberculose já dizimou milhares de vida tornando-se um verdadeiro flagelo. Na revolução 
industrial não foi excepção em que a tuberculose causou mais de 30 % dos óbitos da 
população totalna maioria das cidades que estavam muito povoadas. 
Noano de 1993, a Organização Mundial da Saúde declarou a tuberculose como emergência 
mundial. Esta situação aconteceu por causa de um aumento significativo do número de casos 
da doença devido, em grande parte, ao surgimento da infecção pelo HIV. 
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Problemas como a epidemia de HIV, juntamente com o excesso populacional e as más 
condições sanitárias de muitas zonas urbanas, os albergues para pessoas sem casa e as prisões, 
fizeram com que a tuberculose voltasse a ser um problema grave de saúde pública (AKISKAL 
et al., 2009). 
Eram necessárias medidas de higiene, saneamento básico, mas também era preciso combater a 
própria infecção ou doença já no hospedeiro. Por isso foram desenvolvidos os anti-
tuberculosos. 
Nos anos 40 foi desenvolvida a estreptomicina, a isoniazida nos anos 50, o etambutol nos 
anos 60 e a rifampicina nos anos 70, e a batalha contra a tuberculose parecia estar controlada 
(AKISKAL et al., 2009). 
Mas os intensos movimentos migratórios populacionais, o desmantelamento dos sistemas de 
saúde pública, a crise social e financeira mundial e o advento do HIV mostraram que ainda 
havia muito trabalho por fazer para controlar a tuberculose (CONDE et al., 2002). 
Com a conquista da potente quimioterapia, vem ocorrendo uma padronização de esquemas 
terapêuticos amplamente utilizados na rotina dos programas de controlo da tuberculose. São 
regimes de tratamento diário ou intermitente, por longos períodos, que podem variar de 6 
meses a 1 ano, ou mais. 
A grande preocupação com a efectividade do tratamento deve-se ao facto de que tratamentos 
irregulares, além de não curarem os doentes, podem transformá-los em casos resistentes aos 
medicamentos anti-tuberculosos (MENDES &FENSTERSEIFER, 2004). 
Para evitar o aparecimento de bacilos resistentes, utilizam-se terapias combinadas, como, três 









A resistência medicamentosa junto com a contenção do aumento do número de casos de 
tuberculose é um dos problemas que enfrentam vários países como China, Índia entre outros e 
a Organização Mundial da Saúde. Muitos esforços estão sendo feitos para minimizar este 
problema como a implantação do tratamento supervisionado. 
Estes esforços globais para controlar a tuberculose foram revigorados em 1991, quando a 
Assembleia Mundial da Saúde reconheceu esta doença como um dos principais problemas de 
saúde pública mundial. Desta assembleia dois alvos no combate da tuberculose foram 
estabelecidos – detecção de 70% de novos casose a cura de 85% destes casos até o ano de 
2000 (OMS, 2006).  
As novas metas da OMS propostascom o Plano Global para o combate à tuberculose 2011 – 
2015 são: reduzir pela metade a incidência e a mortalidade da tuberculose até 2015 e eliminar 
esta doença como problema de saúde pública até 2050. 
Segundo as estatísticas da Organização Mundial da Saúde em 2002 houve 2000 milhões de 
pessoas, um terço da população no mundo, que tiveram uma infecção por M. tuberculosis 
(MURRAYet al., 2006). 
As estimativas da OMS actualmente giram em torno de 8 milhões de casos novos em todo o 
mundo e quase 2 milhões de óbitos ao ano. A maior incidência da doença correspondeu ao 
Sudeste Asiático, África Sub-Saariana e Europa Oriental (MURRAYet al., 2006; LOPES, et 
al., 2007). 
A tuberculoseéum factor de risco para os indivíduos com HIV. Um paciente com HIV fica 
com o seu sistema imune imunodeprimido por isso susceptível a ser infectado pelo bacilo que 
provoca a tuberculose e outras doenças oportunistas. Tornando-se um sério problema, 
principalmente quando ocorre abandono do tratamento desses pacientes já co-infectados com 
tuberculose e HIV (RODRIGUES et al., 2011). 
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 O abandono do tratamento é considerado um dos mais sérios problemas para o controle da 
tuberculose porque implica a persistência da fonte de infecção, e o aumento da mortalidade e 
das taxas de recidiva, além de facilitar o desenvolvimento de cepas de bacilos resistentes. 
Existem vários níveis de abandono do tratamento que vão de sua total recusa e uso irregular 
dos medicamentos até o não cumprimento da duração do tratamento (FERREIRAet al., 2005). 
O abandono do tratamento da tuberculose favorece a implementaçãode uma terapia mais 
complexa e mais longa com o emprego de um número maior de medicamentos, o que 
aumenta os efeitos adversos e favorece a falta de estímulo desses pacientes para levar o 
tratamento até o fim (NEVESet al., 2010). 
A não adesão ao tratamento da tuberculose continua a ser um problema enfrentado por vários 
países como Brasil, mesmo com a implantação do tratamento de curto prazo directamente 
supervisionado (DOTS) que visa diminuir o número de casos de abandono da terapêutica 
pelos pacientes. Vários factores são responsáveis por esta situação como etilismo, doenças 
mentais, população sem tecto, moradores de rua, associação com HIV, entre outros, que têm 
sido implicados como factores responsáveis de interferência no sucesso do tratamento da 
tuberculose (CAMPANI et al., 2011). 
A OMS e vários países tanto do continente Americano, Europeu, Africano e Asiático estão a 
trabalhar para aumentar a adesão dos pacientes ao tratamento da tuberculose, incentivando e 
criando estratégias para isso. Estudos sobre as causas das irregularidades do tratamento 
tisiológico têm sido efectuados em países como Brasil, China entre outros, e o entendimento 
dessas causas poderá auxiliar na redução do problema, com evidentes benefícios para a 
população em geral (CAMPANI et al., 2011). 
Em 1993 a OMS criou o DOTS com o objectivo de aumentar a adesão dos pacientes ao 
tratamento e é utilizado como principal estratégia para o controlo global da tuberculose. 
DOTS refere-se à supervisão da ingestão de todas as doses de medicamento durante o 
tratamento (FRANKS & COLSON, 2005).  
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 Os pacientes com tuberculose dos Centros de Saúde de Achada Santo António, Tira – 
Chapéu e Ponta D’Água - Praia e da Delegacia de Saúde de São Felipe - Fogo têm boa adesão 
ao tratamento com anti-tuberculoso. 
 A adesão do sexo masculino ao tratamento da tuberculose é menor em relação ao 
feminino. 
 O alcoolismo é um importante factor que influencia negativamente na adesão ao 
tratamento da tuberculose. 
 
1.2 Objectivo geral 
 
 Determinar o grau de adesão ao tratamento com anti- tuberculosose os factores 
associados com a não adesão ao tratamento, em pacientes com tuberculose dosCentros de 
Saúde de Achada Santo António, Tira Chapéu, Ponta D’Água – Praia e Delegacia de Saúde 
















1.3 Objectivos específicos 
 Apresentar uma revisão da literatura sobre a tuberculose e a adesão à terapia 
com anti-tuberculosos. 
 Analisar o perfil dos doentes com tuberculose e os factores associados a não 
adesão ao tratamento com anti- tuberculosos, através dos dados provenientes dos livros de 
registo das estruturas de saúde em estudo e dos questionários, aplicados aos pacientes que 
estão em tratamento ambulatorial nos centros de saúde de Achada Santo António, Tira – 
Chapéu, Ponta D’Água – Praia e Delegacia de Saúde de São Felipe - Fogo. 
 Indicar aos pacientes em tratamento com anti- tuberculosos nos Centros de 
Saúde de Achada Santo António, Tira – Chapéu e Ponta D’Água - Praia e da Delegacia de 









Capítulo 2: Tuberculose 
2.1 Definição 
A tuberculose é uma doença infecciosa causada, principalmente, por Mycobacterium 
tuberculosis. Outras bactérias como M. bovis ou M. Africanumtambémpodem causar esta 
doença.Produz uma doença comunicável, contagiante, que afecta mais frequentemente os 
pulmões e as pleuras, mas que pode envolver outras partes do corpo. 
A infecção resultante, localizada no pulmão, pode permanecer latente ou evoluir para um 
estado mais desenvolvido da doença e, inclusive, disseminar para outras partes do corpo como 
meninges, rins, ossos e linfonodos (MENDES&FENSTERSEIFER, 2004). 
Uma pessoa infectada com o bacilo pode não desenvolver a doença, cerca de 5- 10% 
adoecerão ao longo da vida. Para as pessoas com HIV, a possibilidade de adoecer é de 5-10% 
por ano (SIQUEIRA, 2012). 
A tuberculose pulmonar é dividida em primária (primo - infecção) e secundária. A forma 
primária ocorre em indivíduos que ainda não tiveram contacto com o bacilo, sendo, mais 
comum em crianças. A forma secundária desenvolve-se a partir de uma nova infecção 
(reinfecção exógena) ou da reactivação de bacilos latentes (reinfecção endógena) 
(BOMBARDAet al., 2001). 
2.2 Etiologia 
M. tuberculosis foi identificado por Robert Koch em 1882. É um bacilo recto ou ligeiramente 
curvo, aeróbio estrito, não encapsulado e não forma esporos. São bacilos imóveis, que medem 
de 0.2 a 0.6 μm de largura ou 1 a 10 μm de comprimento, e que necessitam de oxigénio para 
crescer e se multiplicar (CAMPOS, 2006).  
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M.tuberculosis por ser capaz de sobreviver e se multiplicar no interior de células fagocitárias, 
é considerado um parasito intracelular facultativo capaz de estabelecer uma infecção ao longo 
da vida do hospedeiro, e de virulência variável. Seu tempo de geração é longo, podendo variar 
de 14 a 20 horas no laboratório, dependendo do meio de cultura empregado para seu 
crescimento. Multiplica-se cada 25-32 horas dentro do macrófago no hospedeiro e têm 
crescimento lento (JÚNIORet al., 2006; MURRAYet al., 2010). 
Por levarem um longo tempo para crescer possuem a capacidade de ficarem em latência 
dentro dos macrófagos, no qual sobrevivem e não se dividem até o hospedeiro estar com o 
sistema imune comprometido. Esta dormência permite que as bactérias permaneçam em 
pequenos grupos populacionais no granuloma calcificado, dificultando a erradicação da 
doença (JÚNIORet al., 2006). 
Sua pseudoparede celular é constituída principalmente por ácidos micólicos, formando uma 
barreira hidrofóbica que confere resistência à dessecação, à descoloração por álcool e ácido e 
a diversos agentes químicos e antibióticos, por isso são denominados álcool-ácido resistentes 
(BENNETT, 2001; JÚNIOR et al., 2006). 
2.3 Transmissão 
O contágio ocorre através da inalação de gotículas contendo os bacilos (gotículas de Flügge) 
que o infectado espirra ou tosse. Estas partículas contendo os bacilos são expostas ao vento e 
aos raios solares, ressecadas passam a ter um volume menor (diâmetros de até 5 μ ) com 1 a 2 
bacilos em suspensão, passíveis de atingirem o pulmão e causar a infecção. Estas partículas 
infectantes são chamadas de núcleos de Wells. 
Geralmente a infecção ocorre em ambientes fechados, nos quais as partículas expelidas pelo 
doente da tuberculose (TB) podem permanecer no ar, principalmente em locais escuros e 
pouco ventilados, por longos períodos (MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO VERDE, 
2008). 
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Outra forma de transmissão é através da gravidez e durante o nascimento onde o feto ou o 
recém -nascido pode adquirir tuberculose através da mãe por engolir líquido amniótico ou por 
respirar ar que contenha gotículas infectadas (AKISKAL et al., 2009). 
A transmissão, por M. bovis, pode acontecer raramente pela ingestão de material contaminado 
como leite, que provoca foco de infecção primária afectando a submucosa intestinal. Devido 
ao surgimento da pasteurização esta forma de contágio quase não ocorre. 
Uma pessoa com tuberculose pulmonar, cavitária e tosse pode infectar, aproximadamente, 
uma pessoa por mês até que a pessoa seja tratada de forma eficaz, embora este número possa 
variar significativamente (DIPIROetal., 2008). 
 Isso depende de alguns factores como o sistema imune do paciente, a virulência e o tempo de 
exposição ao bacilo.  
Estima- se que uma pessoa infectada, antes do diagnóstico e tratamento da doença, possa 
transmiti-la para cinco pessoas ou mais indivíduos (CAMPOS & PIANTA 2001).  
2.4 Fisiopatologia 
A infecção ocorre através da inalação de gotículas com os bacilos (gotículas de Flügge) que o 
paciente espirra ou tosse. Esses bacilos, com volume suficiente para passar nos mecanismos 
de defesa do tracto respiratório superior (cílios nasais, tosse e depuração mucociliar),são 
depositados nos alvéolos imediatamente abaixo da pleura, em geral na parte inferior dos lobos 
superiores ou a parte superior dos lobos inferiores do pulmão.  
Os macrófagos alveolares são as células primárias infectadas por M. tuberculosis, através do 
processo de endocitose mediada pelos seus receptores. Os receptores são: receptores manose 
que ligam à lipoarabinomanano, glicolipídio na pseudoparede celular bacteriana e receptores 
do complemento que ligam a micobactérias opsonizadas (KUMARet al., 2010).  
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Ao chegarem ao interior do pulmão, serão fagocitados pelos macrófagos alveolares e após 
esse processo inicia-se, dentro do citoplasma do macrófago, a fusão do fagossoma contendo o 
bacilo de koch com o lisossoma repleto de substâncias lesivas visando à destruição do bacilo 
tuberculoso.  
Após fagocitar o bacilo de koch, o macrófago libera quimiocinas que atraem e activam 
monócitos, neutrófilos, linfócitos e outras células inflamatórias que se conjugam visando à 
destruição do bacilo (CAMPOS, 2006).  
O bacilo da tuberculose no início da infecção replica-se essencialmente sem ser controlado 
pelo sistema imune, enquanto numa fase tardia da infecção, a resposta dos linfócitos T 
auxiliares estimula os macrófagos a conter a proliferação das bactérias (KUMARet al., 2005). 
 Linfócitos T também destroem os macrófagos imaturos que abrigam M. tuberculosis, mas 
são incapazes de matar os bacilos invasores (DIPIRO et al., 2008). 
A replicação intracelular das micobactérias estimula os linfócitos, tanto T helper (auxiliar) 
(CD4 
+) 
como linfócitos T citotóxicos (CD8
+
). A activação dos linfócitos CD4 
+ 
leva à 
produção de anticorpos, mas esta resposta não é eficaz no controlo da infecção por 
micobactérias pois as bactérias estão protegidas devido a sua localização intracelular (Murray 
et al., 2006). 
Os macrófagos infectados também podem espalhar-se, durante a fase inicial da doença, para 
os nódulos linfáticos local e para a corrente sanguínea e outros tecidos da coluna vertebral, 
medula, baço, rins, e sistema nervoso central (MURRAY et al., 2006). 
Estes macrófagos, em resposta à infecção por M. Tuberculosissecretam interleucinas 12 (IL-
12) e factor de necrose tumoral α(TNF-α). Estas citocinas aumentam a inflamação localizada 
com o recrutamento de células T e células exterminadoras naturais (NK) para a área dos 
macrófagos infectados, induzindo à diferenciação das células T em células TH1 (células T  
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auxiliadoras), com subsequente secreção de interferon γ (IFN-γ). Na presença de IFN-γ, os 
macrófagos infectados são activados, levando ao aumento da fusão fagossoma-lisossoma e 
morte intracelular. O TNF-α estimula a produção de óxido nítrico e de intermediários 
reactivos do nitrogénio relacionados, levando ao aumento da morte intracelular Outra forma 
de eliminar estes bacilos acontece com dano tecidual mínimo se estiver presente uma pequena 
carga antigénica no momento que os macrófagos forem estimulados. No entanto, se muitas 
bactérias estiverem presentes, a resposta imune celular resulta em necrose do tecido 
(MURRAY et al., 2010). 
Na tuberculose os bacilos causam uma reacção tecidual peculiar nos pulmões incluindo 
invasão do tecido afectado por macrófagos, encarceramento da lesão por tecido fibroso 
formando-se o chamado tubérculo. Esta lesão granulomatosa tem início com a chegada dos 
linfócitos T ao local da infecção (GUYTON & HALL 2006; CAMPOS, 2006). 
Com a lesão granulomatosa inicia o processo de encarceramento que ajuda a limitar uma 
maior transmissão dos bacilos no pulmão e, faz parte do sistema de protecção contra o 
aumento da extensão da infecção. 
A efectividade da eliminação bacteriana está relacionada ao tamanho do foco da infecção. 
Macrófagos alveolares, células epitelióides e células gigantes de Langerhans com 
micobactérias intracelulares formam o núcleo central de uma massa necrótica, que é 
circundada por uma densa parede de células T CD4, CD8, NK e macrófagos. Esta estrutura, 
denominada granuloma, evita a posterior disseminação da bactéria. Se o granuloma for 
pequeno, as bactérias intracelulares são mortas. Os granulomas necróticos ou caseosos 
tornam-se encapsulados com fibrina, que efectivamente protege a bactéria da morte pelos 
macrófagos. A bactéria pode permanecer dormente neste estágio, mesmo deprimindo seu 
metabolismo e retardando a sua duplicação, o bacilo pode proliferar dentro do granuloma, 
podendo reactivar a infecção mais tarde (MURRAYet al., 2010). 
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Isso acontece devido ao sistema imune do indivíduo, definida tanto por codificação genética 
(resistência natural), como por infecções tuberculosas anteriores (resistência adquirida), ou 
por determinadas doenças ou situações imunodepressoras (idade avançada, desnutrição, 
tabagismo, diabetes, sarcoidose, silicose, neoplasias, infecção pelo HIV) ou pelo uso de 
medicação imunomoduladora, que irá determinar se a infecção será interrompida ou 
prosseguirá, gerando doença (CAMPOS, 2006). 
A infecção é caracterizada no estágio final por muitas áreas de fibrose por todo o pulmão, 
assim como pela redução da quantidade total do tecido pulmonar funcional. Esse efeito causa: 
aumento do “trabalho” por parte dos músculos respiratórios responsáveis pela ventilação 
pulmonar, redução total da área da superfície da membrana respiratória e aumento da 
espessura da membrana respiratória, ocasionando progressivamente, redução da capacidade 
pulmonar e da razão de ventilação - perfusão anormal nos pulmões, reduzindo ainda mais a 
difusão pulmonar total de oxigénio e dióxido de carbono (GUYTON & HALL, 2006). 
Se controlada, o granuloma pode calcificar, dificultando sua reactivação posterior. No 
entanto, mesmo controlada, se houver qualquer comprometimento futuro do sistema imune, 
aquele foco latente pode reactivar-se e causar doença (tuberculose de reinfecção endógena) 
(CAMPOS, 2006). 
2.5 Manifestações clínicas 
A tuberculose primáriaapresenta-se de forma insidiosa e lenta. O paciente apresenta-se 
irritadiço, com febre baixa, sudorese nocturna, inapetência (falta de apetite) e exame físico 
inexpressivo. Outro sintoma precoce da tuberculose pulmonaré a tosse, que perdura mais de 
duas semanas. 
A febre, que não é elevada, ocorre à tarde ou no início danoite. Pela madrugada, o doente 
apresenta profusasudorese (defervescência), necessitando, muitas vezes, trocar a roupa. O 
emagrecimento é rápido e intenso.Existem casos de perda de 4-6 kg em dois meses. 
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A anorexia é comum e a fraqueza também acontece. Outro sintoma é a dor torácicaque ocorre 
de forma moderada e contínua. Quando a dor é aguda, forte e inspiratória dependente indica 
derrame pleural (SIQUEIRA, 2012). 
 Um paciente com tuberculose pulmonar produz expectoração, escarro que pode ser escasso, 
sanguinolento ou purulento. A produção de escarro com hemoptise está associada à destruição 
do tecido como doença cavitária (MURRAY et al., 2010). 
 A hemoptise grave pode levá-lo à morte. A dispneia, na maioria das vezes, éinexistente ou 
discreta (SIQUEIRA, 2012). 
Outro sintomaé a dificuldade em respirar que pode indicar a presença de ar (pneumotórax) ou 
líquido (derrame pleural) no espaço da pleura. Aproximadamente 95 % dos derrames pleurais 
que afectam os adultos jovens são causados por uma infecção recente por Mycobacterium 
tuberculosis (AKISKAL et al., 2009).  
A rouquidão que perdurapor mais de um mês tem que ser investigada, e uma de suas causasé 
a tuberculose de laringe, que se associamuito à tuberculose pulmonar. Uma radiografia 
detórax, acompanhada de exames bacteriológicos, podeelucidar a causa e fazer com que o 
especialista se protejapara não se infectar enquanto examina o paciente. A imunodepressão é 
causa frequente de eclosãoda tuberculose (SIQUEIRA, 2012). 
2.6 Diagnóstico 
O diagnóstico da tuberculose pulmonar baseia-se em: duas baciloscopias directas positivas, 
uma cultura positiva para Mycobacterium tuberculosis a partir do escarroe imagem 









Também o exame de probabilidade é usado como diagnóstico e tem como base dados clínicos 
do paciente e epidemiológicos (BOMBARDAet al., 2001;MURRAYet al., 2010; CAPONEet 
al., 2006). 
Para fazer a baciloscopia directa solicita-se, ao paciente, duas amostras de escarro, uma 
colhida durante a primeira consulta, e a outra no dia seguinte, ao despertar. 
A cultura é indicada para os suspeitos de tuberculose pulmonar, negativos ao exame de 
baciloscopia e para o diagnóstico de formas extrapulmonares como meningoencefálica, renal, 
pleural, óssea ou ganglionar. A cultura também está indicada nos casos de suspeita de 
resistência bacteriana aos medicamentos, seguida do teste de sensibilidade, e nos casos de 
retratamento por abandono, recidiva ou falência (JÚNIORet al., 2006). 
A radiografia do tórax constitui, em muitas ocasiões, a primeira abordagem diagnóstica em 
Pneumologia, não apenas por seu baixo custo e facilidade de realização, mas, sobretudo, pelas 
inúmeras informações que proporciona quando é criteriosamente avaliada. Outro método de 
imagem que já ocupa um papel de destaque e cada vez mais se consolida como ferramenta 
diagnóstica indispensável é a tomografia computadorizada (CAPONEet al., 2006). 
Indicada como método auxiliar no diagnóstico da tuberculose, a prova subcutânea 
tuberculínica positiva, isoladamente, indica apenas infecção e não é suficiente para o 
diagnóstico da doença (JÚNIORet al., 2006) 
A leitura da prova subcutânea tuberculínica é realizada de 72 a 96 horas após a aplicação, 
medindo-se, com régua milimetrada, o maior diâmetro transverso da área de endurecimento 
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Em Cabo Verde o diagnóstico faz-se através de detecção de casos de doentes que apresentam 
sintomatologia respiratória como tosse com expectoração, fraqueza, dores torácicas de 
evolução superior a 15 dias. Todos os pacientes que apresentarem esse quadro são 
considerados casos suspeitos e por isso são submetidos a exame de baciloscopia directa para 
pesquisa do bacilo de Koch.  
Também se faz a baciloscopia directa, a cultura e o uso do exame radiológico. O exame 
citoquímico existe no país desde 2007. A prova subcutânea tuberculínica também se usa nas 
estruturas de saúde do país (MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO VERDE, 2008). 
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Outros métodos de diagnósticos utilizados nos países desenvolvidos são: histopatológico, 
hemocultura, detecção da produção de dióxido de carbono (CO2), detecção de consumo de 
oxigénio (O2), Mycobacteria Growth Indicator Tube (MGIT), método radiométrico e 
sorológico.  
O método de detecção de consumo de oxigénio (O2), Mycobacteria Growth Indicator Tube 
(MGIT), utiliza tubos de ensaio com meios líquidos de cultura, nos quais existe uma base de 
silicone impregnada com rutênio, metal que emite luminescências na ausência de O2 
(JÚNIORet al., 2006) 
O sorológico consiste na detecção de anticorpos produzidos pelo organismo contra 
componentes do M. tuberculosis. São utilizados antígenos purificados ou clonados em 
metodologias que se baseiam em reacções antígeno-anticorpo (JÚNIORet al., 2006). 
Os marcadores biológicos também são usados para o diagnóstico da tuberculose. Há dois 
marcadores com importância clínica: a adenosina deaminase e o ácido tubérculo-esteárico. 
a) A adenosina deaminase (ADA) uma enzima essencial para o metabolismo de algumas 
células, particularmente no linfócito activado, como observado na tuberculose. A 
determinação do aumento da actividade da ADA no líquido pleural, sobretudo se associado a 
alguns parâmetros como idade (menor que 45anos e predomínio de linfócitos acima de 80%) 
e exsudato, é indicadora de pleurite tuberculosa (JÚNIORet al., 2006). 
b) O ácido tubérculo-esteárico é um metabólito do bacilo, cuja taxa aumentada, no líquido 
cefalorraquidiano, indica a presença de meningoencefalite por tuberculose (JÚNIORet al., 
2006). 
Ainda se utilizam as técnicas de biologia molecular, que são utilizadas para o diagnóstico de 
diversas doenças, inclusive para tuberculose, com a vantagem de poderem oferecer o 
resultado num tempo muito curto (algumas horas). Estes métodos são: reacção em cadeia da  
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polimerase (PCR), amplificação mediada por transcrição (TMA), amplificação baseada na 
sequência de ácidos nucléicos (NASBA) e amplificação por transferência de fita (SDA) 
(JÚNIORet al., 2006).  
2.7 Tratamento 
Durante séculos, a tuberculose apresentou-se como uma grave doença fatal. Há cerca de 40 
anos, foram desenvolvidos novos fármacos, cujo uso fez que a tuberculose passasse a ser 
considerada uma doença facilmente curável (RANG et al., 2003). 
 Com o desenvolvimento dos fármacos esperava – se ter menos mortalidade na actualidade 
devido a tuberculose, mas não é o que aconteceu.  
M. tuberculosis responsável pela tuberculose voltou a ser a causadora do aumento do número 
de mortes na actualidade, e é comum a ocorrência de bacilos resistentes a múltiplos fármacos 
(RANG et al., 2003).  
Os dois objectivos do tratamento da tuberculose são: interromper a transmissão da 
tuberculose, tornando os pacientes não infecciosos, e evitar a morbidade e mortalidade em 
pacientes que podem se curar da tuberculose (HAUSERet al., 2005). 
Os fármacos de primeira linha utilizados são: isoniazida, rifampicina, etambutol e 
pirazinamida. Alguns fármacos de segunda linha disponíveis são:capreomicina, cicloserina, 
estreptomicina (hoje em dia, raramente utilizada no Reino Unido), claritromicina e 
ciprofloxacina. Esses fármacos podem ser utilizados no tratamento de infecções causadas por 
bacilos da tuberculose resistentes aos fármacos de primeira linha, ou quando os agentes de 
primeira linha devem ser interrompidos, em virtude de reacções adversas (RANG et al., 
2003). 
Para diminuir a possibilidade de aparecimento de bacilos resistentes, utiliza-se a terapia 
farmacológica composta, que envolve: 
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• Fase inicial, 2 meses, que consiste no uso concomitante de três fármacos: isoniazida, 
rifampicina e pirazinamida (mais etambutol, se houver suspeita de resistência do bacilo). 
• Segunda fase de 4 meses, que consiste em dois fármacos: isoniazida e rifampicina.  
É necessário um tratamento mais prolongado para pacientes com meningite, 
comprometimento ósseo/articular ou infecção por bacilos resistentes a fármacos (RANGet al., 
2003). 
Quadro 2: Duração recomendada da terapia para a tuberculose, (Katzung, 2006) 
Regime (em ordem de preferência) 
 
Duração em meses 




















A utilização de medicamentos para prevenção da infecção ou desenvolvimento da doença, em 
pessoas expostas ou já com o bacilo da tuberculose, designa-se por quimioprofilaxia. 
Os primeiros métodos de profilaxia a serem usados foram: a aeração, a dieta alimentar, o 
internamento em dispensários, os sanatórios e os abrigos ou colónias agrícolas. Evitava-se o 
convívio familiar do paciente. A família era regularmente visitada por agentes da saúde para 
averiguar outro possível contágio (CAMPOS &PIANTA, 2001). 
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Diferencia-se dois tipos de quimioprofilaxia: a primária e a secundária. A quimioprofilaxia 
primária consiste na administração de isoniazida, em pessoas não infectadas pelo  
Mycobacterium tuberculosis, para prevenir a infecção. A quimioprofilaxia secundária é usada 
para evitar o desenvolvimento da doença nos indivíduos infectados. Actualmente, outros 
medicamentos vêm sendo recentemente introduzidas, como a rifampicina e a pirazinamida 
(PINEDAet al., 2004). 
A quimioprofilaxia primária é recomendada para recém-nascidos, filhos de mães bacilíferas 
ou que venham a ter contacto directo com bacilíferos. 
A quimioprofilaxia secundária é feita com isoniazida (10mg/kg/dia), durante seis meses. As 
indicações de quimioprofilaxia, segundo o Ministério da Saúde de Brasil, são: menores de 
quinze anos, sem sinais compatíveis com tuberculose activa, contactantes de tuberculosos 
bacilíferos, não vacinadas com bacilo Calmette-Guérin (BCG) e reactores à tuberculina de 
10mm ou mais. Também crianças vacinadas com BCG, mas com resposta à tuberculina igual 
ou superior a 15mm e indivíduos com viragem tuberculínica recente (até doze meses), isto é, 
que tiveram um aumento na resposta tuberculínica de, no mínimo, 10mm. 
Além de indivíduos imunodeprimidos por uso de drogas ou por doenças imunosupressoras e 
contactos intradomiciliares de tuberculosos, sob criteriosa decisão médica, reactores fortes à 
tuberculina, sem sinais de tuberculose activa, mas com condições clínicas associadas a alto 
risco de desenvolvê-la, como: diabetes melitus insulinodependente, nefropatias grave, 
sarcoidose, linfomas, alcoolismo e silicose (SANT’ ANNA, 2007). 
A isoniazida vem sendo usada desde 1952 nos Estados Unidos da América e foi introduzida 
no mesmo ano no Brasil. A partir de 1965, a American Thoracic Society (ATS) recomendou 
seu uso na quimioprofilaxia da tuberculose nos indivíduos reactores à tuberculina (PINEDA 
et al., 2004). 
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A isoniazida é administrada por três meses e, após este período, faz-se a prova tuberculínica. 
Se a criança for reactora, a quimioprofilaxia deve ser mantida por mais três meses. Se for não 
reactora, interrompe-se o uso de isoniazida e vacina-se com BCG (SANT’ ANNA, 2007). 
A profilaxia para a exposição à tuberculose pode incluir isoniazida por 6 a 9 meses ou 
rifampina por 4 meses; pirazinamida e etambutol ou levofloxacina são usados por 6 a 12 
meses após exposição a M. tuberculosis resistente aos antimicrobianos (MURRAYet al., 
2010). 
A única vacina disponível existente actualmente para a profilaxia da tuberculose é o bacilo 
Calmette-Guérin (BCG). Tem sido utilizado para profilaxia da tuberculose em vários países 
desde 1923. É uma vacina viva derivada originalmente a partir de uma estirpe de M. bovis que 
foi atenuado através de repetidas subcultura. A via de administração da vacina é intradérmica, 
no braço direito, na altura da inserção inferior do músculo deltóide (CHAMPOUX et al., 
2004; MINISTÉRIO DE SAÚDE DO BRASIL, 2011). 
A vacina exerce poder protector contra as manifestações graves da primo-infecção, como as 
disseminações hematogénicas e a meningoencefalite em menores de cinco anos, mas não 
evita a infecção tuberculosa. A imunidade se mantém por 10 a 15 anos. Não protege os 
indivíduos já infectados pelo M. tuberculosis. A vacina BCG é prioritariamente indicada para 
as crianças de 0 a 4 anos de idade, sendo obrigatória para menores de um ano (MINISTÉRIO 
DE SAÚDE DO BRASIL, 2011). 
Os recém-nascidos são vacinados desde que tenham peso igual ou superior a 2 kg e sem 
intercorrências clínicas, incluindo os recém-nascidos de mães com HIV (assintomáticos e/ou 
sem imunodepressão). Sempre que possível, a vacina deve ser aplicada ainda na maternidade 
e em crianças com menos de 5 anos de idade que nunca tiverem sido vacinadas. 
Não podem ser vacinadosrecém-nascidos com: peso inferior a 2 quilos, afecções 
dermatológicas no local da vacinação ou generalizadas euso de imunodepressores  
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(prednisolona na dose de 2mg/kg/dia ou mais para crianças,) ou submetidas a outras 
terapêuticas imunodepressoras (quimioterapia antineoplásica, radioterapia etc.). A vacina 
BCG deverá ser adiada até três meses após o tratamento com imunodepressores ou 
corticosteróides em doses elevadas. E em pacientes com HIV positivos: adultos 
(independentemente dos sintomas), crianças sintomáticas e imunodeficiência congénita 
(MINISTÉRIO DE SAÚDE DO BRASIL, 2011). 
Em Cabo Verde usa-se a isoniazida 5 mg/ Kg /dia durante seis meses, diariamente ou duas 
vezes por semana.A dose máxima de 300 mg/dia para a profilaxia da tuberculose. Está 
indicada em todas as crianças de menos de cinco anos, que estiverem em contacto de um 
adulto com baciloscopia positiva, que não apresentem qualquer sinal clínico ou sintoma de 
doença activa.A vacina BCG faz parte do plano nacional de vacinação em Cabo Verde e deve 
ser administrada a nascença para garantir a protecção das crianças (MINISTÉRIO DE 
SAÚDE DE CABO VERDE, 2008). 
2.9 Factores da não adesão dos pacientes com tuberculose ao tratamento com anti-
tuberculosos 
Na literatura fala-se sobre a adesão ao tratamento farmacológico e faz-se uso de vários termos 
para explicar o seu conceito, mas os mais usados são os termos compliance (obediência) e 
adherence (adesão) e as duas apresentam diferenças conceituais, por isso vai ser abordada a 
definição de cada uma. 
 O termo compliance (obediência) significa que o paciente cumpre com as recomendações 
médicas. O termo adherence (adesão) está voltado à perspectiva do paciente, pois o considera 
autónomo para a tomada de decisões conscientes e responsáveis para o seguimento de seu 
tratamento. A adesão é um termo mais amplo e implica responsabilidade compartilhada do 
paciente e da equipe de saúde. 
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Por isso a adesão é uma meta a ser alcançada do início ao término do tratamento por ambas as 
partes; profissionais de saúde e pacientes com tuberculose. A não aderência acarreta 
problemas de muitas formas. 
A ineficiência da adesão ao tratamento é motivo, também, do aumento no número de recaídas, 
do desenvolvimento da resistência aos medicamentos, do grande entrave à diminuição da 
cadeia de transmissão e da permanência do agravo na comunidade (ALMEIDA & HONER, 
2006). 
Há uma luta para a diminuição de casos e de abandono do tratamento da tuberculose em 
vários países como Angola, Moçambique entre outros e Cabo Verde não está fora deste 
contexto.  
De acordo com os dados do ano de 2004, a taxa de cura de pacientes com tuberculose em 
Cabo Verde foi de 71% e a de abandono de 13,2 %. Esta taxa de abandono é elevada e tem-se 
registado, sobretudo, nos doentes etílicos e nos toxicodependentes (MINISTÉRIO DE 
SAÚDE DE CABO VERDE, 2007). 
A taxa de cura de pacientes com tuberculose no ano de 2009 em Cabo Verde foi de 54,4 % e a 
do abandono foi de 13, 4 % (MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO VERDE, 2010). 
O abandono do tratamento, segundo o Centro Nacional de Desenvolvimento Sanitário de 
Cabo Verde (CNDS), tem sido um dos maiores constrangimentos enfrentados no combate à 
enfermidade em Cabo Verde, sendo que em 2010 essa taxa quase atingiu os 12%.O concelho 
da Praia apresentou 21% da taxa de abandono quase o dobro do valor nacional, um facto 









O Brasil é um dos maiores países da América Latina e tem uma taxa registada elevada de 
abandono do tratamento com anti-tuberculosos em relação a Cabo Verde. Vários são os 
motivos que levaram a não adesão ao tratamento e consequente abandono, de acordo com 
estudos feitos em Brasil. 
Cabo Verde ainda não tem um sistema de dados sobre os motivos de abandono do tratamento 
da tuberculose.  
Em um estudo feito com residentes de Porto Alegre (Brasil) apontaram o alcoolismo, a co-
infecção tuberculose/HIV, o facto de o paciente não residir com familiares e a baixa 
escolaridade como os factores preditivos de abandono para os casos novos de pacientes com 
tuberculose pulmonar bacilífera (CAMPANI et al., 2006). 
Um estudo de casos sobre abandono do tratamento da tuberculose feito em Fortaleza, Brasil, 
sob o título “avaliação do atendimento, percepção e conhecimentos sobre a doença na 
perspectiva dos pacientes “apontou os seguintes factores como causa do abandono do 
tratamento: desemprego, baixo salário e instabilidade profissional. Segundo o mesmo artigo o 
nível de educação é incipiente, prevalecendo a categoria de analfabetismo funcional ou total. 
As residências, interna e externamente, têm precárias condições físicas e de higiene. A alta 
densidade populacional por unidade residencial – 3,7 habitantes –, expõe um ambiente de 
risco propício à tuberculose. Hábitos de vida prejudiciais à saúde como fumo, álcool e drogas 
ilícitas, estão presentes e colaboram para agravar o quadro clínico da doença. 
Outros motivos, não menos importantes, que levaram a interrupção do tratamento foram: 
exame de raios X e baciloscopia negativo, desaparecimento de sintomas, falta de dinheiro 
para transporte, horário de trabalho nem sempre compatível com o do centro de saúde, medo 
do médico, da perícia e da discriminação social (LIMAet al., 2001). 
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Segundo o estudo realizado no distrito sanitário de João Pessoa, as causas do abandono estão 
associadas ao doente, à modalidade do tratamento empregado e à operacionalização dos 
serviços de saúde.  
No estudo feito denominado “tratamento da tuberculose em unidades de saúde da família: 
histórias de abandono“ e “estudo de casos sobre abandono do tratamento da tuberculose” 
foram identificados os seguintes factores associados ao abandono do tratamento: falta de 
informação e preconceitos relacionadas à doença e ao tratamento, problemas sócio-
económicos, intolerância medicamentosa, regressão dos sintomas no início da terapêutica, 
longo tempo de tratamento, grande quantidade de comprimidos ingeridos e problemas 
relacionados ao trabalho desenvolvido por profissionais de Saúde da Família, crença da 
obtenção de cura através da fé relacionadas ao poder divino da cura e visão da doença como 
herança familiar (SÁet al., 2007; LIMA et al., 2001).  
Em um estudo feito em Chiapas – México, houve pacientes que reportaram que pararam o 
tratamento porque foram consultar a médicos privados e devido a falta de recursos, para 
comprar os medicamentos, pararam com a sua toma (GORDILLOet al., 2000).  
Segundo o estudo “Enfoque clínico da tuberculose pulmonar “, reacções colaterais, como 
tonturas, gastrite, e inconveniência de aplicação intramuscular como o caso de estreptomicina 
e a falta de comunicação entre médico e paciente, foram apontadas como causa da não adesão 
ao tratamento. O etilismo está muito associado à tuberculose e é causa frequente do abandono 
do tratamento e do óbito. Pacientes diabéticos, principalmente aqueles descompensados, têm 

















2.10 Consequências da não adesão ao tratamento da tuberculose com anti-
tuberculosos 
No actual cenário da luta contra a tuberculose, um dos aspectos mais desafiadores é o 
abandono do tratamento, pois repercute no aumento dos índices de mortalidade, incidência e 
resistência aos medicamentos (SÁet al., 2007). 
A resistência aos medicamentos aumenta em situações onde há tratamentos irregulares 
associados a sistemas de saúde insuficiente e programas de tuberculose ineficiente (BERGEL 
& GOUVEIA, 2005). 
O baixo grau de adesão pode afectar negativamente a evolução clínica do paciente e a sua 
qualidade de vida, constituindo-se um problema relevante, que pode trazer consequências 
pessoais, sociais e económicas. A falta de adesão ao tratamento é considerada o maior 
obstáculo para o tratamento completo da doença no campo da saúde pública, apresentando-se 
como um desafio (CAMPANIet al., 2011). 
O portador de tuberculose que não adere à terapêutica permanece como fonte de contágio. O 
tratamento incompleto ou irregular afecta acura, leva à resistência medicamentosa e 
compromete o controlo da tuberculoseaumentando o tempo e o custo do tratamento 
(DEWULF et al., 2006; MENDES&FENSTERSEIFERF, 2004; QUEIROZ & NOGUEIRA, 
2010). 
Apesar do fornecimento gratuito de medicamentos anti- tuberculosos em todo território 
nacional brasileiro, pelo Sistema Único de Saúde, a não adesão e o abandono do tratamento 
são os maiores obstáculos para o controle e a cura da tuberculose (VIEIRA& RIBEIRO, 
2008). 
Em Cabo Verde os medicamentos anti- tuberculosos são fornecidos, a todas as estruturas de 
saúde do país, para que possam fornecer aos pacientes em tratamento com tuberculose e 
garantir a cura dos mesmos. 
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Os medicamentos anti- tuberculosos são capazes de curar em seis meses quase a totalidade 
dos casos de tuberculose, mas alguns factores o impedem. Um destes factores é a resistência 
do bacilo a um ou mais fármaco.  
A resistência aos medicamentos anti- tuberculosos é o resultado da acumulação de diferentes 
mutações independentes e não o fruto de um único evento. Sob o ponto de vista terapêutico 
isso é relevante porque, se médicos e pacientes usam o esquema adequado da forma correcta, 
não há ameaça significativa ao futuro imediato da quimioterapia de curta duração. Se medidas 
apropriadas para prevenir a disseminação de bacilos multirresistentes forem tomadas, o 
problema da resistência aos medicamentos anti- tuberculosos deverá ser auto-limitante apenas 
ao paciente em tratamento. Poucas pessoas que contraem a infecção desenvolvem a doença, 
cerca de 5 a 10 %, e se a infecção tornar patologia o indivíduo fica contagioso aumentando os 
números de infectados e deixando de ser um problema menor que afecta apenas ele para 

























2.11 Epidemiologia da tuberculose 
A tuberculose causa problemas de saúde em milhões de pessoas cada ano e é a segunda 
principal causa de morte em todo o mundo, depois do vírus da imunodeficiência humana 
(HIV) (OMS, 2012). 
   Actualmente, cerca de dois bilhões de pessoas estão infectadas pela tuberculose pulmonar, e 
aproximadamente de 2 a 3 milhões de pessoas morrem de tuberculose activa a cada ano, 
apesar de ser curável (FILHOet al., 2012; DIPIROet al., 2008). 
 A Organização Mundial de Saúde (OMS) estima que um terço da população mundial esteja 
infectado por M. tuberculosis. As estimativas são que até 2020, um bilhão de pessoas sejam 
infectadas, 200 milhões adoeçam e 35 milhões possam morrer (MURRAY et al., 2010; 
HIJJARet al., 2001). 
As últimas estimativas do relatório da OMS apontam para 9 milhões de novos casos em 2011 
e 1,4 milhões de mortes por tuberculose (990 000 entre HIV negativo e 430 000 mortes 
associadas ao HIV \ TB) (OMS, 2012) 
O relatório da organização mundial de saúde diz que o número de pessoas que adoeceu com 
tuberculosecaiu para 8,8 milhões em 2010, após um pico de cerca de nove milhões em 2005. 
As mortes por tuberculose caíram para 1,4 milhões em 2010, após terem atingido 1,8 milhões 
em 2003. 
A taxa de mortalidade da tuberculose caiu 40% entre 1990 e 2010. E todas as regiões, excepto 









Em 2009, 87% dos pacientes tratados foram curados, com 46 milhões de pessoas tratadas com 
sucesso e sete milhões de vidas salvas desde 1995. No entanto, um terço dos casos de 
tuberculose estimados em todo o mundo não é notificado e, portanto, não se sabe se eles 
foram diagnosticados e tratados adequadamente (OMS, 2011). 
 A infecção com HIV torna as pessoas susceptíveis à rápida progressão da tuberculose por 
estarem com o sistema imunitário comprometido (KUMARet al., 2005).  
Na África, cerca 15% das mortes associadas ao HIV são causadas por tuberculose e mais de 
50 milhões de pessoas estão infectadas com HIV e com M. tuberculosis (RANGet al., 2003; 
KUMARet al., 2005).  
Outro grupo de risco para a tuberculose são os desabrigados, os dependentes de álcool e 
drogas e os presidiários. Por ser difícil erradicar a doença nestes pacientes, a disseminação da 
infecção para outros indivíduos, incluindo trabalhadores da área de saúde, é um problema 
significativo de saúde pública (MURRAYet al., 2010).  
Nos Estados Unidos, de 1985 a 1992, o número de casos de tuberculose aumentou 
aproximadamente 20% devido ao aumento da doença entre pessoas com HIV, imigrantes e 
cidadãos que se encontravam em prisões ou casas de apoio (KUMAR et al., 2005). 
Cerca de 13 milhões de pessoas apresentam-se latentes para a infecção com M. tuberculosis 
nos Estados Unidos, o que significa que eles não estão doente, poderiam desenvolver a 
doença a qualquer momento (DIPIROet al., 2008). 
Em 2009 Cabo Verde registou cerca 352 casos e houve um aumento em 2010 apresentando 
cerca de 365 casos em registo, isto é, cerca de 13 casos a mais que o ano anterior. 
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Em 2010 houve 338 novos casos de tuberculose. De 2006 a 2007 houve um aumento nos 
números de novos casos de tuberculose, mas baixou em 2008 e começou uma aceleração até 
2010. A incidência da tuberculose em 2010 foi de 68,7 casos por 100.000 habitantes 
(MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO VERDE, 2010). 
Gráfico 1: Tuberculose – Incidência, Prevalência e Mortalidade (por 100.000 habitantes) 
Cabo Verde 2006-2010 
 
Fonte: Ministério da Saúde de Cabo Verde, 2010 
Cabo Verde registou, nos últimos anos, um ligeiro aumento da taxa de incidência da 
tuberculose, oscilando entre 65 a 70 casos anuais, por 100 mil habitantes. O Centro Nacional 
de Desenvolvimento Sanitário de Cabo Verde (CNDS) tornou público que o país registou, em 
2011, um total de 394 casos, sendo 371 casos novos, ou seja, uma incidência de 75,4 por 100 
mil habitantes e uma prevalência de 80 por 100 mil habitantes (EXPRESSO DAS ILHAS, 
2012).  
Apesar de observar-se um aumento de casos de tuberculose, estes números colocam o 
arquipélago entre os países com melhor índice de casos da tuberculose na luta contra esta 
doença, numa região onde a doença constitui ainda um grave problema de saúde pública.  
Em 2010 foi registado 42.211 casos em Angola e 42.126 casos em Moçambique. E Este 
último figura, desde 1993, na lista dos 22 países mais afectados pela tuberculose, ocupando a 
18 posição.  
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Tendo em conta o Censo publicado pela OMS em 1999,esperava-se em Cabo Verde uma 
média anual entre 600 e 700 casos. Estas estimativas, segundo a OMS, não se efectivaram 
uma vez que em média, anualmente, temos tido cerca de 350 a 400 casos, números muito 
inferiores ao estimado que é de 600 a 700 casos por ano.Em 2010 a tuberculose com 
baciloscopia positiva representava 186 casos e as formas extrapulmonares 54 casos do total 
(MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO VERDE, 2010).  
Mesmo com aparecimento de novos casos, a taxa de óbito por esta doença tem vindo a 
diminuir paulatinamente nos últimos dez anos em todos os concelhos. Para ter uma ideia o 
número de óbitos por tuberculose foi, em média, de 31mortes de 1992 a 1998 e de 15 mortes 
de 1999 a 2005, mostrando uma tendência para redução na ordem dos 50 %. Em 2010 foi de 
21 casos de óbitos. De 2006 a 2008 houve uma diminuição, e começou a aumentar de 2009 
até 2010 (MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO VERDE, 2010).  
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Capítulo 3: História do tratamento da tuberculose 
 
3.1 História do tratamento da tuberculose 
O tratamento da tuberculose apoiava-se em medidas empíricas, quando as observações e as 
experiências tinham mais valor que as teorias.Métodos antigos como o sangramento ou 
medicinas purgativas eram substituídos por recomendações sobre dietas nutritivas, mudanças 
de clima, higiene pessoal ou uso de drogas contendo mercúrio, iodo, sais de arsénico ou ouro 
(BELLUOMINI & TAGUSAGAWA, 1884). 
Muitas formas de tratamento foram usadas, como a administração de cobre, injecções de 
tanino ou carvão animal, banhos com lama preta e elevado consumo de baço, mas hoje em dia 
se mostram ineficazes na luta contra a tuberculose. 
O tratamento tinha como base processos naturais de defesa e cura, que o próprio organismo 
dispunha, porém seguindo um regime higiénico- dietético, e era feito em sanatórios e 
auxiliados, quando necessário, por métodos artificiais ou procedimentos cirúrgicos. 
A tuberculose é uma enfermidade que aparece representada de maneira ambígua em 
diferentes momentos da história. Até meados do século XX, a eficácia do tratamento 
quimioterápico da tuberculose ainda não era uma realidade, a doença gerava diversos 
sentimentos quanto à sua superação representados de variadas formas, tanto em nível 
individual como colectivo (PORTO, 2007). 
Em 1944, Waksman anunciou a descoberta de estreptomicina, um medicamento usado para a 
cura da tuberculose. 
Os ensaios clínicos randomizados indicaram claramente que a administração de 
estreptomicina a pacientes com infecção crónica da tuberculose reduziu a mortalidade e levou 
a cura, na maioria dos casos (HAUSERet al., 2005). 
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A partir de então os doentes eram tratados com uma única droga por períodos curtos (de 3 
semanas a 6 meses), ocasionando oportunidades no aparecimento de doentes com resistência 
bacteriana (BELLUOMINI & TAGUSAGAWA, 1884). 
 Com o aparecimento de novos medicamentos foi possível introduzir a quimioterapia 
associada e o tempo de tratamento foi expandido, passando a ser de um ano o mais curto. 
Usualmente duravam dois anos, e alguns médicos o prolongavam indefinidamente 
(BELLUOMINI & TAGUSAGAWA, 1884). 
 O tratamento sanatorial, o repouso absoluto, as condições climáticas e as dietas alimentares 
passaram a ser questionados e deixaram de ser consideradas imprescindíveis para garantir a 
cura do doente (BELLUOMINI & TAGUSAGAWA, 1884). 
 No entanto, a monoterapia com estreptomicina foi frequentemente associada com o 
desenvolvimento de resistência e da falha do tratamento.Com a descoberta do ácido p-
aminosalicílico (PAS) e a isoniazida, tornou-se evidente que para a cura da tuberculose era 
exigida a administração concomitante de, pelo menos, dois agentes para o qual o organismo 
era susceptível. Os primeiros ensaios clínicos demonstraram que um longo período de 
tratamento, 12 a 24 meses, era necessário para prevenir a recorrência de tuberculose 
(HAUSERet al., 2005). 
A introdução da rifampicina na década de 1970 marcou a era da quimioterapia de curta 
duração efectiva, com uma duração de tratamento menor que 12 meses. A descoberta de que a 
pirazinamida aumentava a potência do regime de tratamento isoniazida / rifampicina, levou a 
utilização de um tratamento de 6 meses do regime triplo com estes medicamentos como 









O Brasil foi um dos países pioneiros usando o esquema de tratamento de curta duração contra 
a tuberculose em 1979. O esquema de curta duração que foi recomendado continha os 
seguintes medicamentos: rifampicina (RFM), pirazinamida (PZA) e isoniazida (INH), 
tomados diariamente por um período de 6 meses. 
A isoniazida é um dos fármacos mais importantes no tratamento da tuberculose. É utilizada 
desde 1952. 
Na última norma técnica do Brasil, publicada em Outubro de 2009, o tratamento indicado 
para todos os casos novos de tuberculose pulmonar e extrapulmonar, assim como para todos 
os casos de recidiva e de retorno após abandono, é a utilização de quatro drogas em um único 
comprimido com dose fixa: rifampicina, isoniazida, pirazinamida e etambutol, por dois meses 
e, numa segunda fase, isoniazida e rifampicina por mais quatro meses (esquema 
2RHZE/4RH) (ARBEX et al., 2010). 
Um dos motivos para a não adesão ao tratamento é devido ao facto de serem muitos 
medicamentos para o paciente ingerir podendo esquecer a hora da ingestão deles e com o 
surgimento de um comprimido com dose fixa de rifampicina, isoniazida, pirazinamida e 
etambutol e isoniazida e rifampicina veio facilitar a aderência dos doentes a terapêutica. 
O esquema básico com quatro fármacos é usado mundialmente com o objectivo de aumentar a 
adesão ao tratamento dos pacientes e garantir o sucesso terapêutico para evitar o 
desenvolvimento de resistência aos medicamentos, principalmente a isoniazida e rifampicina. 
Essa alteração no esquema de tratamento contra a tuberculose ainda agrega benefícios como: 
redução do número de comprimidos a ingerir pelo doente, impossibilidade de realizar a toma 
isolada das drogas e simplificação da gestão farmacêutica em todos os níveis (MINISTÉRIO 
DE SAÚDE DO BRASIL, 2009). 
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O esquema básico será composto, nos dois primeiros meses, por Coxcip 4 (comprimido 
contendo em dose fixa combinada rifampicina, isoniazida, pirazinamida e etambutol) e nos 
quatro últimos meses pela rifampicina e isoniazida (cápsula contendo 300 mg de rifampicina 
e 200 mg de isoniazida), esquema já utilizado na rede pública de saúde do Brasil. 
Em Cabo Verde, desde o 2º semestre de 2005, são utilizadas combinações de rifampicina, 
isoniazida, pirazinamida e etambutol RHZE (150 mg + 75 mg + 400mg + 275 mg) e HE 
(400mg + 150mg) de modo a facilitar a adesão do doente ao tratamento (MINISTÉRIO DE 
SAÚDE DE CABO VERDE, 2008). 
Esquemas terapêuticos usados em Cabo Verde  
Para todos os casos novos de tuberculose pulmonar BK positivo, casos graves de tuberculose 
extrapulmonar (meningite, tuberculose osteo-articular, pericardite, tuberculose genito-
urinária), casos graves de tuberculose pulmonar BK negativo como a tuberculose miliar e 
casos de tuberculose HIV positivo usa-se o esquema I (MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO 
VERDE, 2008).  
Na fase inicial se utiliza a rifampicina, isoniazida, pirazinamida e etambutol durante dois 
meses e na segunda fase de seis meses uso de rifampicina e isoniazida (2 RHZE/ 4RH).  
 
Quadro 3: Esquema I 2 RHZ / 4 RH usado em Cabo Verdedesde 2005 

















4 (RH) ou (RH)3 
 
Siglas: Rifampicina = R – Isoniazida = H – Pirazinamida = Z – Etambutol = E – 
Estreptomicina = S – Etionamida = Et 
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O esquema II se aplica para os casos de fracassos (falência terapêutica), recaídas e retomas de 
tratamento (tratamento após abandono), na fase inicial começa-se com rifampicina, 
isoniazida, pirazinamida, etambutol e estreptomicina (três meses) e na fase de manutenção, 
cinco meses, com rifampicina, isoniazida e etambutol 2 (RHZE) S / 1 (RHZE) /5 (RHE) 
(MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO VERDE, 2008). 
Quadro 4: Esquema II 2 (RHZE) S/ 5 (RHE) usado em Cabo Verde desde 2005 
Categoria II  
Fase intensiva  Fase manutenção  
2 (RHZE) S / 1 (RHZE) 5 (HRE) 
 
O esquema III é usado nos casos de primo-infecções latentes, tuberculose extrapulmonar não 
grave (pleural, ganglionar periférica e as outras localizações viscerais) e tuberculose pulmonar 
BK negativo com lesões pulmonares limitadas (MINISTÉRIO DE SAÚDE DE CABO 
VERDE, 2008). 
Na fase inicial, dois meses com rifampicina, isoniazida, pirazinamida e nos restantes quatro 
meses usa-se somente rifampicina e isoniazida 2 RHZ/4 RH (nas crianças). E nosadultos na 
fase intensiva além dos que referi acima acrescenta- se o etambutol 2 (RHZE) e na fase de 















Quadro 5: Esquema III – 2 (RHZE) / 4 (RH) ou (RH) 3 (adultos) - 2 (RHZ) / 4 (RH) 




Fase intensiva  Fase manutenção  
2 (RHZE) 




2 (RHZ) Obs: Considerar 
associação com corticosteróides 
para meningites,pericardites e 
tuberculose glanglionar 
comprimindo bronquio  . Na 
meningite tuberculosa associar 




Medicamentos de primeira linha  
Isoniazida  
A actividade antibacteriana da isoniazida limita-se às micobactérias.Tem estrutura simples, 
constituída de um anel piridina e um grupohidrazida, e sua concentração inibitória mínima 
(CIM) para o Mycobacterium tuberculosis varia de 0,02-0,20 μg/ml (ARBEX et al., 2010; 
RANG et al., 2003). 
Mecanismo de acção  
A isoniazidainibe a produção de ácido micólico, que é essencial para a síntese da 
pseudoparede celular bacteriana (HITNER & NAGLE, 2010). 
47 /124 
48 /124 




Seu mecanismo de acção envolvea inibição dasíntese deácidosmicólicosda pseudoparede 
celular pela via de oxigénio - dependente, como a reacçãocatalase-peroxidase. 
É bacteriostática contrabaciloem repouso e bactericidacontra bacilos se multiplicando, tanto 
extracelulareintracelular (HAUSER et al., 2005).  
A isoniazida é uma pró - fármaco que necessitaser activada pela enzima catalase/peroxidase 
(KatG) do M. tuberculosis, consequentementeproduzindo radicais reactivos de oxigénio 
(superóxido, peróxido de hidrogénio eperoxinitrato) e radicais orgânicos que inibem 
aformação de ácido micólico da pseudoparede celular, causando dano ao DNA e subsequente 
morte dobacilo (ARBEX et al., 2010). 
Aspectos farmacocinéticos 
A isoniazida é rapidamente absorvida pelo tracto gastrointestinale exibe ampla distribuição 
pelos tecidos e líquidos corporais, incluindo o líquido cefalorraquidiano. Um aspecto 
importante residena sua capacidade de penetrar adequadamente nas lesõestuberculosas 
"caseosas" (isto é, lesões necróticas comconsistência semelhante à do queijo). O metabolismo, 
queenvolve em grande parte a acetilação, depende de factoresgenéticos que determinam se o 
indivíduo é um acetiladorlento ou rápido do fármaco. Os inactivadoreslentos apresentam uma 
melhor resposta terapêutica. 
A meia-vida fica em torno de 1 h nos pacientescom fenótipo de acetilação rápida (variação: 
0,5-1,6 h e de 2-5 h naqueles com fenótipode acetilação lenta, elevando-se ainda mais 
napresença de hepatopatias e de insuficiênciarenal (ARBEX et al., 2010). 
A metabolização é hepática, por acetilação pelaN-acetiltransferase, que produz 
acetilisoniazidae ácido isonicotínico. A velocidade de acetilaçãoé característica genética de 
cada paciente. A isoniazida éexcretada por via renal (70-96%), gerando, nasua maior parte, 
metabólitos inactivos e 7% da mesma excretada na urina podem aparecerde forma livre nos 
pacientes com acetilaçãorápida. E 37% deste medicamentopode aparecer de formaconjugada 
nos pacientes com acetilação lenta. Uma pequena proporção é eliminada pelas fezes (ARBEX 
et al., 2010). 
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Os efeitos indesejáveis, que dependem da dose, são observados em cerca de 5% dos 
pacientes. Entre esses efeitos, os mais comuns consistem em erupções cutâneas alérgicas. Foi 
relatada uma variedade de outras reacções adversas, incluindo febre, hepatotoxicidade, 
alterações hematológicas, sintomas artríticos e vasculite.  
Os efeitos indesejáveismais importantes daisoniazida sãoneurite periféricae hepatite.Neurite 
periférica é caracterizada porparestesias (dormência) nas mãos e nos pés.Isto pode ser 
evitadotomandopiridoxina (vitaminaB6). Hepatite é mais comum em indivíduos acima de35 
anos de idadee aqueles quebebemálcool em uma base regular (HITNER & NAGLE, 2010). 
A isoniazida pode causar anemia hemolítica em indivíduos com deficiência de glicose-6-
fosfato desidrogenase e diminui o metabolismo dos agentes antiepilépticos, fenitoína, 
etossuximida e carbamazepina, resultando em aumento das concentrações plasmáticas e 
toxicidade desses fármacos (RANG et, al, 2003). 
Rifampicina  
Mostra-se activo contra a maioria das bactérias gram-positivas, bem como contra muitas 
espécies gram-negativa. Penetra nas células fagocíticas e pode destruir os microrganismos 
intracelulares, incluindo bacilo da tuberculose (RANG et al., 2003). 
A concentração inibitória mínima (CIM) para o M. tuberculosis é de 0,05-0,50 μg/ml. É um 
fármaco bactericida que actua tanto no bacilo em crescimento e metabolicamente activo 
quanto na fase estacionária, com metabolismo reduzido. Essa característica e sua associação 
com a pirazinamida permitem o encurtamento no tratamento da tuberculose para seis meses 








Mecanismo de acção  
A rifampicina inibe a transcrição génica damicobactéria por bloqueio da RNA 
polimeraseDNA dependente, o que impede a síntese de RNA mensageiro (RNAm) e da 
proteína pelobacilo, produzindo morte celular (ARBEX et al., 2010). 
Aspectos farmacocinéticos 
A rifampicina, que é administrada por via oral, distribui-se amplamente pelos tecidos e 
líquidos corporais, conferindouma coloração laranja à saliva, ao escarro, às lágrimase ao suor. 
No líquido cefalorraquidiano atinge 10-40% de sua concentraçãosérica. É excretada, em parte, 
na urina e, em parte, na bile, enquanto uma certa quantidade sofre circulação entero-hepática. 
O metabólito retém actividade antibacteriana, porém é bem menos absorvido pelo tracto 
gastrointestinal. 
A meia-vida é de 1-5 horas, tornando-se maiscurta durante o tratamento, em virtude da 
indução dasenzimas microssomais hepáticas (RANG et al., 2003). 
Efeitos indesejáveis 
Osmais comuns consistem em erupções cutâneas, febre edistúrbios gastrointestinais. Foi 
relatada a ocorrência delesão hepática com icterícia, que tem sido fatal numa proporçãomuito 
pequena de pacientes. Convém avaliar afunção hepática antes de iniciar o tratamento. A 
rifampicinaprovoca indução das enzimas do metabolismo hepático,resultando em aumento da 
degradação da varfarina,dos glicocorticóides, analgésicos narcóticos, agentes antidiabéticos 
orais, dapsona e estrogénios, produzindo,neste último caso, falha dos anticoncepcionais orais 
(RANG et al., 2003). 
Etambutol 
É um composto sintéticoque produzum efeito bacteriostático. O etambutol inibe a 
incorporação de umacomponente essencial, arabinoglicano, para apseudoparede celular 
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bacteriana.O etambutolsó é utilizado em combinação com outros medicamentos (HITNER & 
NAGLE, 2010). 
Mecanismo de acção  
O etambutol interfere na biossíntese dearabinogalactano, principal polissacarídeo da 
pseudoparede celular da micobactéria. Actua inibindoa enzima arabinosil transferase, que 
media a polimerização dearabinose para arabinogalactano (ARBEXet al., 2010). 
Aspectos farmacocinéticos  
O etambutol, é administrado por via oral, e atinge concentrações plasmáticas terapêuticas 
dentro de 4 horas. No sangue, é captado pelos eritrócitos e liberado lentamente.É parcialmente 
metabolizado e excretado na urina. A meia-vida é de 3-4 horas. Pode atingir concentrações 
terapêuticas no líquido cefaloraquidiano na presença de meningite tuberculosa (RANGet al., 
2003). 
Etambutol é bem absorvido a partir do intestino. Após a ingestão de25mg / kg, um pico de 
nível sanguíneo de 2-5μg / ml é atingido em 2-4 horas. Cerca de 20% da droga é excretada 
nas fezes e50% na urina na forma inalterada. Etambutol acumula-se na insuficiência renal, e, 
a dose deve ser reduzida a metade, se a depuração da creatinina for inferior a10ml / minutos. 
Etambutol atravessa a barreira hemato-encefálica apenas se as meninges estiverem 
inflamadas. As concentrações no líquido cefalorraquidiano são altamente variáveis, variando 
de 4% a 64% dos níveis séricos, no contexto de inflamação meníngea (KATZUNG, 2006). 
Efeitos indesejáveis 
Os efeitos indesejáveis consiste em neurite óptica, que está relacionada com a dosee tem mais 
tendência a ocorrer na presença de declínio dafunção renal. Resulta em distúrbios visuais: 
ocorrecegueira para as cores vermelha/verde, com posteriorreduçãoda acuidade visual. A 
visão para cores deve ser monitorizadadurante o tratamento prolongado (RANG et al., 2003). 
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Recomenda-seque os testesvisuaissejam realizados antes edurante a terapiapara evitar 
qualquer perdapermanente de visão.Provoca febre, erupção cutânea, e distúrbios 
gastrointestinais (HITNER & NAGLE, 2010).  
Pirazinamida  
 Pirazinamida é inactiva em pH neutro, porém é bacteriostática em pH ácido. Mostra-se eficaz 
contra os bacilos intracelulares em macrófagos, visto que, após serem fagocitados, os 
microrganismos são contidosem fagolisossomas, no interior dos quais o pH é baixo.Usada 
principalmente naterapia inicial paraos primeiros meses (HITNER & NAGLE 2010). 
Mecanismo de acção  
É uma pró- fármaco que necessita converter-se por enzimas bacterianas (nicotinamidase/ 
pirazinamidase) em sua forma activa, o ácido pirazinóico.  
Sabe-se que a pirazinamida penetra no bacilo de forma passiva, é convertida em ácido 
pirazinóico pela pirazinamidase, eatingealtas concentrações no citoplasma bacteriano em 
virtude de um ineficiente sistema de efluxo. O acúmulo de ácido pirazinóico diminui o pH 
intracelular a níveis que causam a inactivação de enzimas, como a ácido graxo, fundamental 
para a síntese dos ácidos gordos e, em consequência, prejudicando a biossíntese do ácido 
micólico (ARBEX et al., 2010). 
Aspectos farmacocinéticos  
O fármaco é bem absorvido após administração orale exibe ampla distribuição, penetrando 
adequadamentenas meninges. A pirazinamida é excretada pelos rins, principalmentepor 









Gota, que está associadaa concentrações plasmáticas elevadas de urato. Ocorrência de 
desconforto gastrointestinal, mal-estar efebre. Com as doses elevadas previamente utilizadas, 
existe a possibilidade de grave lesão hepática na actualidade, estaprobabilidade tornou-se bem 
menor com as doses mais baixa com os tratamentos de menor duração. Convém avaliar a 
função hepática antes de iniciar o tratamento (RANG et al., 2003). 
O efeitoadverso mais grave é o desenvolvimento de hepatotoxicidade (HITNER & NAGLE 
2010). 
Estreptomicina  
Estreptomicinaé bactericidapara obacilo da tuberculose in vitro. A grande maioria das estirpes 
de M. tuberculosis são sensíveis, mas outras micobactérias são apenas ocasionalmente 
susceptíveis. Estreptomicina in vivo não erradicaobacilo da tuberculose, provavelmente 
porque o medicamento não entra facilmente nas células vivas e, portanto, não pode 
matarmicrorganismos intracelulares (BRUNTON et al., 2008). 
Mecanismo de acção 
Estreptomicina inibe a síntese proteica pela ruptura da função ribossomal. Ela se liga a uma 
proteína ribossomal causando leitura errada do RNAm levando a síntese de uma proteína 
defeituosa. Inibe todos os aspectos da síntese proteica desde iniciação, alongamento e 
terminação. A sua acção contra M. tuberculosis resulta na inibição do processo de tradução. 
(KAUSERet al., 2005). 
Aspectos farmacocinéticos  
A Estreptomicina não é bem absorvida por via oral, mas tem uma boa absorção por via 
intramuscular e subcutânea. Distribui-se pelo espaço extracelular e difunde relativamente 
malpara a pleura e praticamente nada para as meninges. 
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No pulmão e gânglios atingem concentrações terapêuticas. Os picos plasmáticos surgem 1 a 2 
horas depois da injecção intramuscular e a semi- vidaplasmática é de 3 a 5 horas. A excreção 
faz‐se por via renal (GUIMARÃES et al., 2006). 
Efeitos Indesejáveis  
Em pacientes com tuberculose tratados com estreptomicina, 8% tiveram reacções adversas e 
metade dos quais envolveram funções auditivas e vestibulares do oitavo nervo 
craniano.Outros problemas incluem erupções na pele e febre (BRUNTON et al., 2008). 
A estreptomicina é ototóxico e nefrotóxico. Vertigem e perda auditiva são os efeitos colaterais 
mais comuns e podem ser permanentes. A toxicidade é relacionada com a dose, eo risco é 
aumentado em idosos. A dose deve ser ajustada de acordo com a função renal. A toxicidade 
pode ser reduzida, limitando a terapia para não mais de 6 meses, sempre que possível 
(KATZUNG, 2006). 
Outros medicamentos antituberculosos de primeira linha   
Rifabutina 
A Rifabutina está indicada para substituir a rifampicina nas formas de tuberculose 
causadaspor microrganismos que lhe sejam sensíveis. Usa-se, geralmente, em duas situações: 
nosdoentes medicados simultaneamente com fármacos em relação aos quais estão 
descritasinteracções graves com rifampicina (anti- retrovíricos) ou nos doentes em que se 
verifiqueintolerância para esta última (nestas condições é considerada de 1ª linha) 
(GUIMARÃES et al., 2006). 
Mecanismo de acção 
Rifabutina inibe RNA polimerase DNA dependente, o que leva a supressão da formação da 
cadeia na síntese de DNA, sendo bactericida (KAUSER et al., 2005). 
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Aspectos farmacocinéticos  
A posologia habitual é de 5 mg/kg (300 mg diários), 2 ou 3 vezes por semana. A dose habitual 
de rifabutina é de 300 mg / dia, a menos que o paciente esteja a receber um inibidor de 
protease, caso em que a dose deve ser reduzida para 150 mg / dia (GUIMARÃESet al., 2006; 
KATZUNG, 2006). 
 Quando se associa efavirenz (indutor enzimático), torna-se necessário aumentar a dose de 
rifabutina para 450‐600 mg/dia. Pelo contrário, a administração simultânea de ritonavir 
(inibidor do citocromo CYP3A) leva a um aumento pronunciado das concentrações 
plasmáticas de rifabutina (4 vezes) e do metabólito (35 vezes), com o consequente 
aparecimento de acções adversas (GUIMARÃES et al., 2006). 
Efeitos Indesejáveis  
Além de leucopenia e artralgias, podem surgir hepatoxicidade, eritema e descoloração dos 
líquidos corporais (expectoração, urina, suor, lágrimas). Não deve ser usada na grávida e só 
poderá ser ministrada aos portadores de doença hepática com vigilância adequada. Nos 
doentes com insuficiência renal avançada não é necessário proceder a ajustamento da 
posologia (GUIMARÃESet al., 2006). 
Rifapentina 
Pode usar‐se somente uma vez por semana, associada à isoniazida, na fase de continuação 
dotratamento de tuberculosos com HIV, sem cavernas, cuja expectoração tenha dado negativo 
aoterminar a fase inicial do tratamento (nesta situação é considerada de 1ª linha) 








Mecanismo de acção  
Rifapentina exerce seu efeito bactericida, inibindo a síntese do RNA bacteriano, pois se ligam 
a subunidade β da RNA polimerase DNA dependente em bactérias sensíveis (KAUSER et al., 
2005).  
Rifapentina é um análogo da rifampicina. É activo contra M. tuberculosis e M. avium , e é um 
potente indutor de enzimas do citocromo P450 (KATZUNG , 2006). 
Aspectos farmacocinéticos   
A posologia, no adulto, é de 10 mg/kg (600 mg), umavez por semana (GUIMARÃES et al., 
2006). 
Rifapentina eo seu metabólito activo, 25-desacetilrifapentina, têm um tempo de semi-vida de 
13 horas. Rifapentina 600mg (10 mg / kg) uma vez por semana é indicado para o tratamento 
de tuberculose causada por estirpes sensíveis a rifampicina durante a fase de continuação só 
(isto é, após os primeiros 2 meses de terapia e, idealmente, após a conversão de culturas de 
expectoração para negativo) (KATZUNG, 2006). 
Alimentos aumentam a absorção oral de rifapentina, enquanto antiácidos prejudicam a sua 
absorção. Após a administração oral com alimentos, este fármaco atinge o pico das 
concentrações séricas em 5 a 6 h, e atinge um estado estacionário em 10 dias. A dose 
administrada é excretada através do fígado (70%) (KAUSER et al., 2005). 
Rifapentina não deve ser utilizado para tratar pacientes infectados com HIV por causa de uma 
taxa de recidivas elevada com bacilos resistentes a rifampicina (KATZUNG, 2006). 
Efeitos Indesejáveis  
Hiperuricemia, quando administrada com pirazinamida e com elevação dos níveis de enzimas 
hepatocelulares, em 3 a 4% dos pacientes, quando administrado com outros anti- 
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tuberculosos. Os níveis enzimáticos do fígado devem ser monitorizados em pacientes que 
receberam rifapentina que já têm concentrações de enzimas hepáticas ou doença hepática 
conhecida. Provoca uma descoloração vermelho-alaranjado de fluidos corporais, incluindo 
urina, saliva, lágrimas, e manchas de lentes de contacto (KAUSER et al., 2005). 
Quadro 6: Medicamentos anti-tuberculosos de primeira linha 
Medicamentos 
 
Mecanismo de acção Toxicidade 
Isoniazida Inibição da síntese de ácidos 
micólicos da pseudoparede celular 
Neurite periférica  
Hepatite 
Rifampicina  Inibe a transcrição génica da 
micobactéria por bloqueio da RNA 
polimerase DNA dependente 
Distúrbios gastrointestinais 
Icterícia  
Etambutol Inibe a enzima arabinosil 
transferase que media a 
polimerizacao de arabinose para 
arabinogalactano  
Neurite óptica  
Pirazinamida Diminui o pH intracelular 
causando a inactivação de enzimas, 
como a síntese I do ácido graxo 
essencial para a síntese dos ácidos 
gordos  
Hepatotoxicidade 
Estreptomicina  Inibe a síntese proteica pela 
ruptura da função ribossomal  
Ototoxicidade, 
Nefrotoxicidade 
Rifabutina Inibi RNA polimerase dependente 
de DNA 
Hepatotoxicidade 




Medicamentos de segunda linha  
Ácidoaminossalicílico 
Ácido aminossalicílico é bacteriostático. Os bacilos da tuberculose são geralmente inibidos in 
vitro por ácido aminossalicílico, 1-5 µg / ml (BRUNTON et al., 2008; KATZUNG, 2006).  
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Mecanismo de acção  
 Ácido aminossalicílico é um antagonista da síntese de ácido fólico que é activo quase 
exclusivamente contra a M. tuberculosis. É um análogo estrutural de ácido para-
aminobenzóico. As sulfonamidas são ineficazes contra a M. Tuberculosis e o ácido 
aminossalicílico é inactivo contra bactérias susceptíveis a sulfonamida (KATZUNG, 2006; 
BRUNTON et al., 2008).  
Aspectos farmacocinéticos  
Os bacilos da tuberculose são inibidos in vitro por ácido aminossalicílico, 1-5µg /ml. Ácido 
aminossalicílico é prontamente absorvido a partir do tracto gastrointestinal. Os níveis séricos 
são de 50µg / ml ou mais, após uma dose de 4g pela via oral. A dosagem é de 8-12g / dia, 
oralmente, para adultos e de 300mg /kg/ dia para as crianças. O medicamento é largamente 
distribuído nos tecidos e fluidos corporais com excepção do líquido cefalorraquidiano. Ácido 
aminossalicílico é rapidamente excretada na urina, parte como ácido aminossalicílico activa e 
parte como composto acetilado e de outros produtos metabólicos. Concentrações muito 
elevadas de ácido aminossalicílico são alcançadas na urina, o que pode resultar em cristalúria.  
Efeitos Indesejáveis  
Problemas gastrointestinais (por exemplo, anorexia, náuseas, dor epigástrica e diarreia) são 
predominantes e, muitas vezes, limitam a adesão do paciente. Os pacientes com úlceras 
pépticas não toleram o ácido aminossalicílico bem. Reacções de hipersensibilidade a ácido 
aminossalicílico são vistas em até 10% dos pacientes. A febre pode desenvolver-se 
abruptamente ou pode aparecer gradualmente e ser de baixo grau. Mal-estar generalizado, 
artralgias, e dor de garganta podem estar presentes. Erupções aparecem como reacções 
isoladas ou acompanhada de febre. Anormalidades hematológicas incluem leucopenia, 
agranulocitose, eosinofilia, linfocitose, síndrome atípica mononucleose, trombocitopenia e 
anemia hemolítica (BRUNTON et al., 2008). 
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Os sintomas gastrointestinais são comuns e podem ser aliviadasao dar o medicamento com as 
refeições e com antiácidos. Úlcera péptica e hemorragia podem ocorrer. Reacções de 
hipersensibilidade manifestada por: febre, dores nas articulações, erupções cutâneas, 
hepatoesplenomegalia, hepatite, adenopatia, granulocitopenia são frequentes após 3 a 8 
semanas de tratamento com ácido aminossalicílico, tornando-se necessário interromper a 
administração do mesmo temporariamente ou permanentemente (KATZUNG, 2006). 
Amicacina e Canamicina 
São aminoglicosídeos não absorvidos por via oral que se podem usar em doentes portadoresde 
bacilos com resistências, visto os bacilos resistentes serem sensíveis a amicacina e 
canamicina. 
A dose, no adulto, é de 15 mg/kg/dia (1 g/dia), por via intramuscular ou intravenosa, 5 a 7 
dias por semana, sendo reduzida, após negativação do exame cultural para 2 a 3 dias por 
semana, após 2‐4 meses. A Amicacina e a canamicina são ototóxicas e hepatotóxicas e estão 
contra- indicadas na gravidez (GUIMARÃES et al., 2006). 
Capreomicina 
 Aminoglicosídeo que pode ser usado em doentes infectados em formas de tuberculose com 
múltiplas resistências a mais de um medicamento, mas sensíveis a capreomicina 
(GUIMARÃESet al., 2006).  
Mecanismo de acção 
Capreomicina é um antibiótico peptídico, inibidor da síntese da proteína eobtido a partir de 








Aspectos farmacocinéticos  
A injecção diária de 1 g por via intramuscular resulta em níveis sanguíneos de 10 µg / ml ou 
mais. Tais concentrações in vitro são inibidoras para muitas micobactérias, incluindo cepas 
multirresistentes de M. tuberculosis (KATZUNG, 2006). 
Efeitos Indesejáveis  
Os efeitos indesejáveis consistem em lesão renal e lesãodo nervo craniano VIII, com surdez e 
ataxia. O fármaconão deve ser administrado concomitantemente comestreptomicina ou outros 
fármacos passíveis de lesar onervo craniano VIII (RANG et al., 2003). 
Capreomicina é nefrotóxico e ototóxico, ocorrendo distúrbios vestibulares e zumbido. A 
injecção provoca dor significativa no local, e podem ocorrer abcessos estéreis.A capreomicina 
deve ser evitada na grávida (KATZUNG, 2008;GUIMARÃESet al., 2006). 
Ciclosserina  
A Cicloserina é um antibiótico de largo espectro produzido por Streptomyces orchidaceus. In 
vitro, as concentrações inibitórias para M. Tuberculosis variam de 5‐20 μg/ml 
(GUIMARÃESet al., 2006). 
É usado com outros medicamentos para o tratamento da tuberculose quando os de primeira 
linha falham (BRUNTON et al., 2008). 
Mecanismo de acção  
A ciclosserina é um antibiótico de amplo espectro, queinibe o crescimento de numerosas 
bactérias, incluindocoliformes e micobactérias. É hidrossolúvel e destruídaem pH ácido. Inibe 
competitivamente a síntese da paredecelular ao impedir a formação de D-alanina e do di-
peptídio D-Ala - D-Ala que é adicionado à cadeia lateraltripeptídica inicial do ácido N-
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acetilmurâmico, ofármaco impede o término da principal subunidade do peptidoglicano 
(RANG et al., 2003).  
Aspectos farmacocinéticos  
Após administração por via oral, 70 a 90% de ciclosserina é rapidamente absorvida e 
alcançaconcentrações máximas dentro de 4 horas (Rang et al., 2003). Distribui‐se pelos 
tecidos e líquidos orgânicos (incluindo o líquido cefaloraquidiano) e 35% do fármaco sofre 
biotransformação excretando-se principalmente por via renal (50% em 12 horas). Nos doentes 
com insuficiência renal existe o risco de acumulação (GUIMARÃES et al., 2006). 
A ciclosserina pode atingir concentrações tóxicas em pacientes com insuficiência renal. É 
removido da circulação por hemodiálise (BRUNTON et al., 2008). 
Efeitos Indesejáveis  
Os efeitos indesejáveis da ciclosserina afectam principalmente o sistema nervoso central, 
neuropatia periférica e disfunção do sistema nervoso central (RANG et al., 2003; 
KATZUNG, 2006). 
 Pode ocorrer uma ampla variedade dedistúrbios, incluindo cefaleia e irritabilidade até 
depressão, convulsões e estados psicóticoscom tendências suicidas, alterações visuais, 
crisestónico-clónicas ou ausências, pelo que a cicloserina está contra-indicada em doentes 
comepilepsia (RANG et al., 2003; GUIMARÃES et al., 2006). 
A Cicloserina é um fármaco antituberculoso de segundalinha que apenas se usa notratamento 









Mecanismo de acção  
Etionamida é um pró-fármaco que é activado por um monoxigenasenicotinamida adenina 
dinucleótido, forma reduzida (NADPH) específico para um composto sulfóxido 
intermediário, que vai dar como produto final 2-etil-4-aminopiridina.A etionamida inibe o 
crescimento de micobactérias inibindo a actividade da redutase enoil-ACP,implicada na 
síntese do ácido graxo. Inibição da biossíntese de ácidos micólicos com consequente 
comprometimento da síntese da pseudoparede celular (BRUNTON et al., 2008). 
Aspectos farmacocinéticos  
Etionamida é iniciada com uma dose inicial de 250 mg uma vez por dia, que é aumentada em 
incrementos de 250 mg para a dose recomendada de1g / dia (ou15mg /kg/ dia), se possível. A 
uma dosagem 1 g /diacausa intolerância por causa da irritação gástrica intensa e sintomas 
neurológicos que normalmente ocorrem.Um aumento da toma diária e,usando a dose total de 
500 – 750 mg,deve resolver a situação. Esta disponível apenas na forma oral. É metabolizada 
pelo fígado (KATZUNG, 2006). 
Efeitos adversos  
É hepatotóxico, causa hepatite que desenvolve-se em aproximadamente 5% dos casos e se 
inverte quando o tratamento é interrompido. A função hepática deve ser avaliada 
periodicamente (BRUNTON et al., 2008;KATZUNG, 2006). 
Causa anorexia, náuseas, vómitos, irritação gástrica intensa e sintomas neurológicos incluindo 
depressão, sonolência e astenia. Outras manifestações neurológicas incluem distúrbios 
olfactivos, visões desfocadas, diplopia, tonturas, parestesias, dor de cabeça, agitação e 
tremores. Os sintomas neurológicos podem ser aliviados pela piridoxina (BRUNTON et al., 
2008;KATZUNG, 2006). 
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Convulsões e neuropatia periférica são raras. Outras reacções como erupções cutâneas, 
estomatite, ginecomastia, impotência, menorragia, acne e alopecia podem acontecer também 
(BRUNTON et al., 2008). 
Fluoroquinolonas 
As mais activas em relação ao M. Tuberculosis são a levofloxacina, a moxifloxacina e a 
gatifloxacina (GUIMARÃESet al., 2006). 
Eles são também activos contra micobactérias atípicas. Moxifloxacina é a mais activa contra 
M. tuberculosisin vitro. Levofloxacina tende a ser ligeiramente mais activa que a 
ciprofloxacina contra M. tuberculosis, enquanto a segunda é ligeiramente mais activa contra 
micobactérias atípicas (Katzung, 2006). Ciprofloxacina, levofloxacina, gatifloxacinae 
moxifloxacina inibem as estirpes de M. tuberculosis em concentrações inferiores a 2 µg / ml 
(KATZUNG, 2006). 
 A levofloxacina, tem sido utilizado em casos de resistências, em que Mycobacterium é 
sensível aos outros fármacos administrados ou quando não é possívelusar fármacos de 1ª linha 
por má tolerabilidade (GUIMARÃES et al., 2006).  
Aspectos farmacocinéticos  
A dosagem padrão de ciprofloxacina é de 750 mg por via oral, duas vezes por dia. A dosagem 
de levofloxacina é de500-750 mg, uma vez por dia. A dosagem de moxifloxacina é de 400 mg 
uma vez por dia (KATZUNG, 2006). 
Efeitos adversos  
As principais reacções adversas são: náuseas, tonturas, insónias, trémulo, cefaleias, prurido e 
fotossensibilidade.Por ter acção teratogénica está contra-indicada nas grávidas. A posologia, 
no adulto, é de 500 a 1000 mg/dia (GUIMARÃES et al., 2006). 
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Quadro 7: Medicamentos anti-tuberculosos de segunda linha 
Medicamentos 
 
Mecanismo de acção Toxicidade 
Ácido aminossalicílico Bacteriostática, inibe a 
síntese do ácido fólico 
Distúrbios gastrointestinais, 
hipersensibilidade a reacções 
Capreomicina Bacteriostática, inibe a 
síntese da proteína 
Ototoxicidade, 
nefrotoxicidade 
Cicloserina Bacteriostática, inibe a 
síntese da parede celular 
Neuropatia periférica, 
distúrbios do sistema nervoso 
central 
Etionamida Bacteriostática, síntese de 


































Quadro 8: Antimicrobianos usados no tratamento da tuberculose, (Katzung, 2006) 
Antimicrobianos usados no tratamento da tuberculose 
Fármacos Dose típica de adulto 
Agentes de primeira linha (em ordem de preferência) 
Isoniazida 300 mg/d 
Rifampicina 600 mg/d 
Pirazinamida 25 mg/kg/d 
Etambutol 15–25 mg/kg/d 
Estreptomicina 15 mg/kg/d 
Agentes de segunda linha (em ordem de preferência) 
Amicacina 15 mg/kg/d 
Ácido aminossalicílico 8– 12 g/d 
Capreomicina 15 mg/kg/d 
Ciprofloxacina 1500 mg/d, dividido 
Clofazimina 200 mg/d 
Cicloserina 500– 1000 mg/d, dividido 
Etionamida 500– 750 mg/d 
Levofloxacina 500 mg/d 
Rifabutina 300 mg/d 










Capítulo 4: Metodologia 
Para a elaboração deste trabalho analisou-se uma amostra de 152 casos de tuberculose, 46 
referente aos questionários aplicados e 106 dos dados obtidos dos livros de registo da 
tuberculose nos centros de saúde de: Achada Santo António, Tira Chapéu, Ponta D’Água e 
Delegacia de Saúde de São Felipe - Fogo, de Outubro de 2011 a Agosto de 2012 e todos com 
confirmação de tuberculose pulmonar. 
 Os critérios de inclusão para este estudo foram pacientes de ambos os sexos, maiores de 18 
anos, com diagnóstico de tuberculose e em uso de medicamentos anti-tuberculosos. 
O projecto desta monografia foi apresentado ao comité de ética do Ministério de Saúde de 
Cabo Verde foi aprovado pelos membros deste concelho para a aplicação dos questionários 
no Centro de Saúde de Achada Santo António. 
Para levantamento dos dados foi realizado um questionário de autoria própria, com perguntas 
fechadas, a esses pacientes e foram recolhidas as suas informações nos livros de registo e 
fichas pessoais de cada um disponível nas estruturas de saúde analisadas neste estudo.  
O questionário contém perguntas sobre: dados pessoais, a doença, profissão, tempo de 
internação, conhecimento sobre a doença, desistência do tratamento e hábitos de vida desses 
pacientes, para poder entender os motivos da não adesão ao tratamento da tuberculose.  
Nos livros de registos e fichas dos pacientes foram recolhidas as seguintes informações: 
idade, sexo, escolaridade, profissões, tipo de tuberculose, tipo de casos, abandono do 
tratamento, hábitos de vida, outras doenças. Informações como a escolaridade, e a profissão 
foram retiradas das fichas dos pacientes que nos foi facultado. Em relação aos hábitos de 
vidas ou outras doenças, no caso de o paciente ter uma patologia concomitante com a 
tuberculose, eram referidos no espaço destinado as observações. Esses dados vão servir de 
base para fazer comparações entre as estruturas de saúde sobre o grau de adesão e a aderência 
a terapia pelos pacientes. 
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Tanto o questionário como o levantamento de dados dos livros de registos e fichas dos 
pacientes foram realizados na Delegacia de Saúde de São Felipe - Fogo, Centros de Saúde de 
Achada Santo António, Tira Chapéu e Ponta D’Água - Praia. 
 Para análise e tratamento dos dados recolhidos se tem utilizado o programa estatístico SPSS 
18. 
Foi feito uma revisão bibliográfica dos artigos já existentes com a finalidade de analisar e 
comparar os motivos da não adesão ao tratamento com os resultados obtidos do estudo em 
questão. Foram utilizados os buscadores Google Scholar, Medline, Free Medical Journals. As 









Capítulo 5: Resultados e Discussões 
 
5.1 Análises descritivas do perfil dos doentes com tuberculose da Delegacia de Saúde de 
São Felipe - Fogo, Centro de Saúde de Achada Santo António, Tira Chapéu e Ponta 




Gráfico 2: Idade dos pacientes entrevistados 
 
  Encontramos resultados semelhantes tanto a nível dos questionários como dos registos, onde 
quase todas as estruturas do estudo apresentaram, como grupos etários relevantes os mais 
jovens, na faixa etária de 25 a 35 anos. Com excepção de Achada Santo António que, de 
acordo com os dados dos questionários e registos (gráficos 2 e 3), as faixas etárias entre 25 a 
35 e 41 a 50 anos foram as mais afectadas. Em Tira chapéu, a nível dos questionários (gráfico 
2), os pacientes apresentaram um perfil diferente, com uma dominância de pessoas idosas, nas 
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faixas etárias prevalente de 41 a 60 anos, embora também tenha registo de casos com doentes 
mais jovens.  
 
Gráfico 3: Idade dos pacientes dos livros de registos 
 
Segundo os dados dos questionários e registos, a média das faixas etárias comprometida com 
a tuberculose foi de 25 a 35 anos. De acordo com DIPIRO et al., essa patologiaé mais comum 
entre pessoas de 25 a 44 anos de idade (DIPIRO et al., 2008). O resultado encontrado do 
nosso estudo coincidecom os dados do Ministério de Saúde de Cabo Verde com a faixa etária 
mais afectada pela tuberculose pulmonar compreendida entre 25- 35 anos (MINISTÉRIO DE 
SAÚDE DE CABO VERDE, 2010).  
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Os pacientes maioritariamente atingidos estão nas suas idades mais activas e produtivas, e 
portanto também mais propensos a adoecer, por ser esta uma doença infecciosa, que se 
propaga porcontacto com outros doentes.  
Segundo o Dr. João Chiwana, Director Clínico do Hospital Sanatório de Luanda, os jovens 
entre a faixa etária de 25 a 35 anos, em Angola, são os mais afectados devido ao baixo nível 
de vida que apresentam. E isso acontece por falta de emprego, que está na base de uma maior 
taxa de prevalência de tuberculose nesse país (SONHI, 2012).  
Segundo o estudo de ALMEIDA & HONER (2006) sobre o abandono do tratamento da 
tuberculose em duas unidades de saúde em Campo Grande,a faixa etária de 20 a 39 anos, 
período produtivo na vida do indivíduo, concentrava o maior número de casos. 
Segundo AKISKAL et al., (2009) existem três razões básicas que poderiam justificar mais 
casos entre os indivíduos de provecta idade: muitos foram infectados quando a tuberculose 
era mais frequente, com a passagem dos anos, a eficiência do sistema imunitário do 
organismo reduz-se, o que possibilita que as bactérias inactivas sejam reactivadas, e os idosos 
que se encontram em centros de cuidados crónicos têm maior probabilidade de estar mais em 















Gráfico 4: Sexo dos pacientes entrevistados 
 
 
Em todas as estruturas de saúde onde foram colectados os dados dos questionários e registos o 
sexo masculino foi o mais afectado em relação ao feminino (gráfico 4 e 5), este coincide com 
o estudo de Almeida& Honer, em que evidencia na sua investigação o sexo masculino como o 
mais afectado em relação ao feminino com 60% de casos (ALMEIDA& HONER 2006).  
No mundo, a tuberculose é mais prevalente em homens do que em mulheres, o que justifica 
uma das principais causas de morte entre adultos. As diferenças de género podem ser 
causadas por factores económicos, culturais e sociais relacionados à exposição.  
De acordo com Belo et al.,factores como a susceptibilidade à progressão da infecção para a 
doença activa e diferenças na respostaimunológica implicam no diagnóstico e tratamento da 
tuberculose. As desigualdades de género podem levar a pouco acesso à saúde,o que 
indirectamente interfere no diagnóstico e tratamento da tuberculose. Factores sociais são mais 
fortes em relação a genética (BELO et al., 2010). 
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No Vietnã, as mulheres tendem a procurar clínicas de saúde de pior qualidade, demoram mais 
para procurar o médico e fazem uso de automedicação mais frequentemente. Os homens mais 
facilmente fornecem amostras de escarro para exame (BELOet al., 2010). 
Em muitassociedades, os homens são os únicos provedoresna família, o que poderia resultar 
em uma maiorexposição aMycobacterium tuberculosis forade casa, por isso são os mais 
afectados (BELO et al., 2010).  
Gráfico 5: Sexo dos pacientes dos livros de registos 
 
Até a idade de 15 anos, as taxas de tuberculose são semelhantes para homens e mulheres, mas 
depois disso, o sexo masculino aumenta com predominância cada década de vida (DIPIRO et 
al., 2008).  
Segundo o Centro Nacional de Desenvolvimento Sanitário (CNDS) em Cabo Verde os 
homens são os mais afectados com tuberculose em relação as mulheres (EXPRESSO DAS 
ILHAS, 2012).  
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Um estudo realizado em Bangladesh, Índia, Malaui e Colômbia mostrou que, comparadas aos 
homens, as mulheres demoravam mais a receber o tratamento para tuberculose, atrasos que 
são causados pelas próprias pacientes ou pelo sistema de saúde (BELO et al., 2010). 
Os casos notificados no Sistema Nacional de Agravos de Notificação (SINAN)em Belo 
Horizonte no Brasil, de acordo com um estudo feito predominaram o sexo masculino, com 
cerca de 69,7% (PAIXÃO et al., 2007). 











Segundo os dados dos questionários, a tuberculose afectou todos os níveis profissionais 
(Tabela 1). As profissões afectadas pela tuberculose pertenciam ao sector primário, 
secundário e terciário. 
A amostra estudada é pequena e pouco representativa para uma análise mais abrangente. 
Observou-se que a tuberculose afectou pessoas cujo nível de escolaridade é reduzido e 
consequentemente pessoas com pouco conhecimento sobre a patologia, o que leva uma maior 





















Reformado (a) 4,3 








mais elevado como, estudantes e professor de EBI, também foram afectados pela tuberculose, 
porém em menor número (19.6%). 
 
















Canalizador 0, 9 
Doméstica 1,9 
Pintor 1,9 
Juiz 0, 9 





Sem dado 54,7 
Ferreiro 0, 9 
Agricultor 2,8 
Marinheiro 0, 9 
Auxiliar de serviços gerais 1,9 
Total 100,0 
 
De acordo com os dados dos registos (tabela 2), 54.7 % dos pacientes não tinham dados 
completos referentes a suas profissões anotados nos livros. A percentagem dos indivíduos 
desempregados, sem um rendimento mensal, é significativa e preocupante constituindo um 
total de 13.2%.  
O factor profissional é de extrema importância para saúde do indivíduo. A análise feita por 
SEVERO et al., (2007) demonstrou que as profissões mais frequentes que apareceram no 
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decorrer do trabalho foram lavrador (25%) e pedreiro (14%), onde verificou-se que 70% dos 
pacientes estavam desempregados, resultados este que vão de acordo com este estudo.  
Gráfico 6: Escolaridade dos pacientes entrevistados 
 
Neste estudo observou-se pacientes de todos os níveis de ensino. O grau de analfabetismo 
apresentou-se como sendo um dado relevante no Fogo, Ponta D’Água e Tira Chapéu.  
Segundo os dados dos questionários (gráfico 6), o ensino primário foi a escolaridade 
predominante no estudo feito no Fogo, Achada Santo António, Tira Chapéu e Ponta D’Água, 
seguida do ensino secundário.  
Segundo os dados de registo, a maioria dos pacientes não responderam a esta questão e só 
registou-se um paciente analfabeto em Ponta D’Água, enquanto em Achada Santo António 
apenas um caso com ensino primário. 
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Ao longo do estudo verificou-se que mais de 70% dos pacientes eram escolarizados. O que 
vai de acordo com estudo feito em Rio Grande do Sul onde aproximadamente 87% dos 
indivíduos incluídos na investigação eram alfabetizados (COSTA et al., 1998).  
A tuberculose afectou mais os doentes com baixa escolaridade, na maioria com ensino 
primário, o que não coincide com o estudo de Almeida & Honer em que a maioria dos 
doentes eram analfabetos, condição que revela-se como um dos factores importantes para o 
abandono do tratamento de doenças como a tuberculose, visto estes pacientes não terem 
conhecimento sobre a sua própria doença (ALMEIDA & HONER 2006).  
Segundo Braga et al., o nível de escolaridadeapresenta-se como factor de protecção, pois, 
quanto mais anos de estudo, menor o risco da ocorrência de abandono ao tratamento 
(BRAGAet al., 2012).  
 









Segundo os dados dos questionários (gráfico 7) em Tira Chapéu os pacientes mostraram 
terem menos conhecimento sobre a tuberculose. Enquanto em Achada Santo António os 
pacientes foram os únicos que mostraram um completo conhecimento sobre a sua patologia 
em relação as outras estruturas de saúde em estudo. 
No estudo feito pelo WIDJANARKO et al., (2009) 85% dos pacientes não sabiam que a 
tuberculose é uma doença infecciosa. Cerca de 30 dos pacientes que participaram no estudo 
feito pelo Widjanarko et al., pensaram que a doença foi causada por stress. Outros treze 
pacientes atribuíram sua doença a outras razões, como comer alimentos picantes, água potável 
gelada com cubos de gelo, ou factores de hereditariedade (WIDJANARKOet al., 2009). 
Embora os autores não relacionem afalta de informação com a desistência do 
tratamento,reconhece-se que quanto menos se sabe sobre atuberculose, maiores são os riscos 
de não concluiro esquema terapêutico (SÁ et al., 2007).  










Segundo os resultados dos questionários (gráfico 8), no Centro de Saúde de Achada Santo 
António os pacientes não abandonaram o tratamento e segundo o gráfico 7 apresentaram mais 
conhecimento sobre a tuberculose. Enquanto em Ponta D’Água os pacientes que tinham 
menos conhecimento sobre a sua patologia, não abandonaram o tratamento. 
Os pacientes que mais abandonaram o tratamento foram do Centro de Saúde de Tira Chapéu 
(72.7%), comparativamente aos do Fogo (45.5%). Se pode observar uma relação directa entre 
falta de conhecimento da doença e o abandono do tratamento. 
O perfil dos pacientes que não concluíram o tratamento, correspondia com indivíduos de 
ambos sexos, analfabeto, com ensino primário e secundário, na faixa etária dos 19 a 54 anos. 
Esses pacientes são pessoas com e sem conhecimentos e algumas apresentaram adição a 
álcool e tabagismo.  
 
Gráfico 9: Abandono do tratamento pelos pacientes dos livros de registos 
 
Segundo os dados de registo (gráfico9), no Fogo 14,3% dos pacientes abandonaram o 
tratamento. Estes pacientes pertenciam a faixa etária entre 29 a 40 anos, sendo um 
desempregado, um agricultor e outro comerciante. Enquanto em Achada Santo António cerca 
de 22,2% dos pacientes deixaram de completar o tratamento. Estes pertenciam a faixa etária 
79/124 




dos 25 a 37 anos e tinham como principais motivos o alcoolismo, tabagismo e uso de drogas. 
Estes dados confrontam com os dados dos questionários (gráfico 8) em que não houve 
nenhum abandono.  
Em Tira Chapéu houve um caso de abandono (2,9%), o que de novo difere com os resultados 
obtidos nos questionários em que houve 72,7% dos pacientes que deixaram de completar o 
tratamento. O paciente que abandonou tinha 40 anos, era do sexo masculino, estava 
desempregado e era etilista crónico. As diferenças observadas entre os dados dos registos e 
dos questionários poderiam dever-se ao facto de esses dados não estarem registados num livro 
mas sim em fichas, sem uma organização, o que poderia levar a mistura e perda de 
documentos. 
Em Ponta D’Água cerca de 25% dos pacientes abandonaram o tratamento o que de novo não 
coincide com os dados dos questionários em que todos continuaram com o seu esquema 
terapêutico até o fim. Todos os que abandonaram o tratamento eram do sexo masculino com a 
idade compreendida entre 21 a 80 anos em Ponta D’Água.  
Analisando todos os dados obtidos, se pode dizer que quanto ao cumprimento e sucesso do 
tratamento nas estruturas de saúde analisadas neste trabalho houve mais de 80% de adesão 













Gráfico 10: Motivos que levaram ao abandono do tratamento pelos pacientes entrevistados 
 
Diversos são os factores que contribuem para o abandono do tratamento da tuberculose. Em 
Tira Chapéu o factor principal para o abandono do tratamento foi a preguiça. Enquanto no 
Fogo foi a preguiça e falta de recursos financeiros. 
Segundo os dados dos questionários (gráfico 10) o Centro de Saúde de Achada Santo António 
e Ponta D’Água não apresentaram motivos uma vez que os pacientes não abandonaram o 
tratamento.  
O estudo feito por Widjanarko et al., 40% dos pacientes entrevistados não aderentes ao 
tratamento, mencionaram que os custos desempenharam um papel importante na 
determinação da adesão ao tratamento. Um paciente afirmou que se tivesse dinheiro teria ido 
para o hospital. O tratamento é gratuito, mas devido ao escasso recurso económico para o 
transporte ao local da consulta muitos deixam o tratamento ao meio (WIDJANARKOet al., 
2009). 
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Problemas sociais, como o desemprego e a dificuldade financeira, tornam factores para que o 
doente de tuberculose abandone o tratamento (SÁet al., 2007). 
Entre as causas relacionadas ao abandono da terapêutica é importante destacar a intolerância 
medicamentosa, a melhora dos sintomas criando a ilusão da cura antes da conclusão do 
tratamento, o longo tempo de tratamento e a quantidade de comprimidos tomados (SÁ et al., 
2007). 
Alguns autores associam o abandono à época em que os sinais e sintomas desaparecem. Essa 
melhora clínica nos primeiros meses de tratamento, segundo eles, é uma das desvantagens da 
terapêutica que acaba por tirar o estímulo ao doente para continuar a tomar os medicamentos. 
O tratamento é abandonado, muitas vezes, porque o doente se auto - determina curado 
(MENDES & FENSTERSEIFER, 2004) 
Em outro estudo feito pelo WIDJANARKO et al., (2009) a maioria dos pacientes deram 
várias razões para desistência do tratamento. Cerca de 47% disseram que deixaram o 
tratamento porque estavam sentindo-se melhor, 44% por falta de dinheiro, 13% devido ao 
facto de estar a sentir-se pior e 28% por causa dos efeitos colaterais do medicamento. 
O risco de abandono do tratamento da tuberculoseé elevado ao final do primeiro mês e início 
dosegundo, pois os doentes, estando assintomáticos ecom bom estado geral em consequência 
da eficáciafarmacológica, podem acreditar que estão livres dadoença e interromper a tomada 
da medicação antituberculosa (SÁ et al., 2007). 
Os principais motivos de abandono, segundo a percepção dos pacientes, foram o usode drogas 
e de bebidas alcoólicas (30%) e a melhoraclínica (25%) (PAIXÃOet al., 2007). 
Outros factores sócio-económicos e de estilo de vida, analfabetismo econsumo excessivo de 
álcool (incluindo o alcoolismo), foramassociados ao abandono (ALBURQUEQUEet al., 
2007). 
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Os registos desses motivos de abandono mostraram que os hábitos de vida, abordados na 
pesquisa feita como agravos associados a doença, podem ter interferido de maneira negativa 
na continuidade do tratamento (MENDES & FENSTERSEIFER, 2004). 
Gráfico 11: Hábitos de consumo de álcool pelos pacientes entrevistados 
 
As vezes (raramente / de vez em quando),Frequentemente (todos os dias) 
 
De acordo com os dados dos questionários (Gráfico 12), uma terça parte dos pacientes que 
fizeram parte deste estudo não consumiam álcool. É preocupante no Fogo e Tira Chapéu o 
número de pacientes que consomem álcool frequentemente, e em Ponta D’Água a 
percentagem de pacientes que consomem álcool frequentemente é menor. Em Ponta D’Água, 
se pode observar uma diversidade de respostas comparada as outras estruturas de saúde em 
estudo, apresentando 33.3 % dos pacientes que consumiam álcool as vezes. Em Achada Santo 
António cerca de 50 % disseram que não consumiam álcool e a outra metade não respondeu a 
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esta pergunta. Esta outra metade poderia ter o hábito de consumo de álcool como não 
responderam a esta questão, chegamos a estes resultados. 
Segundo os dados do Centro de Saúde de Achada Santo António e Ponta D’Água, os 
pacientes faziam uso do álcool, e continuaram com o tratamento.  
Segundo PAIVAet al., o álcool pode ser um factor para a não adesão ao tratamento visto que 
este compromete a imunidade do doente. Segundo alguns autores este é um factor de risco 
para a não adesão ao tratamento. O alcoolismocausa queda de imunidade, desnutrição e 
fragilidade social, e apresenta uma elevada prevalência nos doentes com tuberculose 
(PAIVAet al., 2011; LEITE & PUEL, 1985).  
De acordo com Ruffino & Netto, o número de alcoólatras entre pacientes tuberculosos é alto, 
e a incidência de tuberculose entre alcoólatras é significantementemais alta do que na 
população não alcoólatra. Em 428 tuberculosos examinados, 20% eram alcoólatras. A alta 
percentagem de alcoólatras entre os pacientes com tuberculose pulmonar poderia ser o 
resultado de um risco aumentado de infecção e/ou uma baixa resistência à infecção, endógena 
ou exógena. Refere ainda que já se mostrou que o risco de desenvolver tuberculose activa 
aumenta com a quantidade de álcool consumido. Parece que o indivíduocom um alto consumo 
de álcool gasta uma maior parte de sua vida, onde ele é mais exposto a infecção por M. 














Gráfico 13: Hábitos de fumar dos pacientes entrevistados 
 
As vezes (raramente / de vez em quando),Frequentemente (todos os dias) 
 
Segundo os dados dos questionários (gráfico 12), cerca de 76,1% dos pacientes deste estudo 
não fumavam e os restantes fumavam as vezes, oufrequentemente.  
No Centro de Saúde de Achada Santo António 33,3% dos pacientes não fumavam,em relação 
as outras estruturas de saúde, e 66,7% não responderam a essa pergunta. 
Das quatros estruturas de saúde em estudo apenas Tira Chapéu apresentou casos de pacientes 
que fumavam as vezes. No Centro de Saúde de Ponta D’Água e Delegacia de Saúde de São 
Filipe – Fogo,segundo os dados, 8,7% dos pacientesfumavam frequentemente. 
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Segundo o Ministério de Saúde do Brasil, existe uma associação entre o uso do tabaco e a 
tuberculose devido a exposição passiva ou activa à fumaça do tabaco. Há um sinergismo 
negativo entre as duas doenças. O fumo altera todos os mecanismos de defesa da árvore 
respiratória e reduz a concentração de oxigénio no sangue colabora para a gravidade das 
lesões necrotizantes, além de prejudicar e tornar mais lenta a cicatrização, o que pode gerar 
sequelas mais extensas (MINISTÉRIO DE SAÚDE DO BRASIL, 2011). 
 
Gráfico 14: Noção dos pacientes entrevistados sobre as consequências da tuberculose 
 
 
Segundo os resultados dos questionários (gráfico 13), em Tira Chapéu os pacientes 
apresentaram menos conhecimento sobre as consequências deletérios da doença. Enquanto 
Ponta D’Água apresentou a maioria dos pacientes com conhecimentos sobre as consequências 
que a tuberculose podia acarretar. 
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Segundo MENDES & FENSTERSEIFER, (2004) a orientação sobre a manutenção do 
tratamento é fundamental para que o doente entenda a gravidade de sua doença e a 
importância da continuidade do seu tratamento. 
Gráfico 15: Pacientes entrevistados que tiveram ou não apoio da família 
 
A maioria dos familiares destes pacientes nas estruturas em estudo apoiaram os mesmos 
quando souberam da sua patologia. 
De acordo com os dados dos questionários (gráfico 14), Tira Chapéu apresentou 27.3% dos 
pacientes que não tiveram apoio dos seus familiares comparativamente com o Fogo que 
apresentou 18.2%.  
A família desempenha um papel importante junto ao doente com tuberculose, embora em 
alguns casos ela nem sempre possa propiciar suporte para resultados positivos, podendo 
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influenciar negativamente na sequência da terapêutica (MENDES & FENSTERSEIFER, 
2004). 
Gráfico 16: Doenças apresentadas pelos pacientes dos livros de registos 
 
. 
Observou-se, em três das quatro estruturas em estudo, que existe uma relação entre 
tuberculose e HIV, mas em pequenas proporções. 
De acordo com os dados dos registos (gráfico 15), no Fogo os pacientes não apresentaram 
nenhuma patologia para além da tuberculose. Enquanto em Tira Chapéu, Achada Santo 
António e Ponta D’Água os pacientes tinham outras patologias associadas a tuberculose, tais 
como: sífilis, HIV e anemia.  
Sempre que um paciente tiver tuberculose pede-se um exame de HIV e vice-versa porque 
estas duas doenças parecem agir sinergicamente, o que os tornam mais agravante. O HIV é o 
factor de risco mais importante para a tuberculose activa, especialmente entre as pessoas de 
25 a 44 anos de idade (DIPIROet al., 2008). 
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Doenças como o Diabetes mellitus, a Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (SIDA), a 
insuficiência hepática e renal, podem acompanhar o processo tuberculoso, e são a causa do 
agravamento do quadro de saúde do doente (MENDES & FENSTERSEIFER, 2004).  
 
Gráfico 17: Hábitos de vida dos pacientes dos livros de registos 
 
Segundo os dados de registo (gráfico 16), no Fogo não havia dados sobre os hábitos de vida 
dos pacientes, nem apresentaram outras patologias para além da tuberculose (gráfico 15). 
Comparando as estruturas de saúde deste estudo, na Praia (Centro de Saúde de Achada Santo 
António, tira Chapéu e Ponta D’Água) e do Fogo, os pacientes do Fogo apresentaram hábitos 
de vida muito melhor em relação ao consumo de álcool, tabaco e drogas e associação de 
outras doenças além da tuberculose em relação aos de Praia. 
Segundo os dados dos registos (gráfico 16) Achada Santo António e Ponta D’Água 
apresentaram um caso cada de pacientes toxicodependentes. 
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Os centros de Saúde de Achada Santo António, Tira Chapéu e Ponta D’Água apresentaram 
pacientes que consumiam álcool e fumavam.  
Nos dados de Achada Santo António os pacientes responderam nos questionários que não 
tinham hábito de consumir bebidas alcoólicas ou mesmo fumar, mas não foi o que se 
observou quando foi retirado dados dos livros de registo, em que apercebeu-se que havia 
informações sobre os hábitos de vida destes pacientes que tinham participado do mesmo. Uma 
explicação poderia ser que mesmo respondendo as perguntas feitas por um profissional da 
saúde, torna-se difícil falar sobre assuntos pessoais como os seus hábitos de vida (consumo de 
álcool, tabaco e drogas). Preferem omitir a admitirem que possuem esses hábitos de vida de 
modo que o profissional da saúde possa ajudá-los no seu tratamento.  
O etilismo, além de dificultar a adesão do doente ao tratamento, agrava o quadro clínico, 
elevando a possibilidade de progressão para doença cavitária crónica (SÁet al., 2007). 
O alcoolismo é, segundo a literatura, um dos factores que predispõe o regime terapêutico a 
resultados desfavoráveis tornando o indivíduo mais vulnerável a comprometer e abandonar o 
tratamento em função da bebida (OLIVEIRA & ANTUNES, 2012). 
O alcoolismo é um factor que altera negativamente a resistência individual porque o etilista 
encontra no álcool suficientes calorias e não se alimenta bem. Está propenso a uma gastrite, 
que por sua vez produz inapetência, agravando o estado nutricional, baixando a resistência e 
finalmente aumentando o risco do indivíduo de adquirir a tuberculose (RUFFINO & NETTO, 
1979). 
Os alcoólatras, tabagistas e usuários de drogas abandonam o tratamento da tuberculose com 
maior frequência (RIBEIROet al., 2000).  
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Capítulo 6: Conclusões e Recomendações 
 
6.1 Conclusões 
Em relação aos doentes com tuberculose entrevistados nas estruturas de saúde de São Felipe – 
Fogo, Achada Santo António, Tira Chapéu e Ponta D’Água conclui-se que a maioria dos 
tuberculosos pertence ao sexo masculino, com faixa etária entre 25 a 35 anos com profissões 
do sector primário, secundário e terciário.  
Além da tuberculose, uma percentagem pequena dos pacientes apresentaram outras patologias 
tais como: HIV, sífilis, e anemia. De acordo com a pesquisa o facto de os pacientes 
apresentarem associação da tuberculose com outras patologias não se apresentou como um 
factor para o abandono do tratamento. 
O sexo que apresentou menos conhecimento em relação a doença foi o feminino e o que mais 
abandonou o tratamento foi o sexo masculino.  
Observou – se que o motivo maioritário para o abandono do tratamento, de acordo com os 
dados dos questionários no Fogo e Tira Chapéu, foi a preguiça.    
A maioria dos pacientes deste estudo tinham conhecimento sobre a sua doença, mas alguns 
não estavam informados sobre as consequências fatais da tuberculose. 
No que se refere ao estilo de vida desses pacientes conclui-se que a maioria têm o hábito de 
consumir bebidas alcoólicase uma percentagem menor dos mesmos fumavam e faziam uso 
das drogas. 
No presente trabalho, foi constatado que os homens ingeriam mais álcool que as mulheres, e 
contudo, não foi evidenciada associação deste hábito com os desfechos do tratamento. O que 
foi constatado é que o álcool influencia negativamente a adesão pois havia pacientes que 
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tinham esse hábito e deixaram de fazer o tratamento e aqueles que não usavam ou faziam 
consumo do mesmo não pararam com o tratamento. 
Segundo este estudo o perfil dos doentes com tuberculose foram pacientes maioritariamente 
de sexo masculino, com baixa escolaridade, com menos de oito anos de estudo, 
desempregados, sem um rendimento fixo mensal ou com um salário mínimo, consumidores 
de álcool e tabaco, com HIV. 
Os dados deste estudo não tem uma grande representatividade devido que a amostra total foi 
pequena (152 casos). O uso do questionário permitiu obter respostas dos próprios pacientes, 
dadas aos profissionais da área da saúde, que aplicaram os mesmos. Mas, não háuma 
completa garantia de que os pacientes foram fidedignos, ao responder as questões. Não se 
pode ter a certeza da legitimidade das respostas dadas pelos pacientes.  
Os dados dos prontuários tem semelhança para a maioria das questões feitas nos questionários 
aplicados, mas também apresentam diferenças. As semelhanças são a idade, sexo, profissão e 
hábitos de vida. As diferenças consistem nas patologias associadas com a tuberculose, que os 
pacientes apresentaram e que só havia nos dados dos registos.  
A não adesão dos pacientes destas unidades de saúde podiam levar as consequências tais 
como: resistência do bacilo aos anti- tuberculosos, a não erradicação da doença e mais 
pessoas poderiam vir a ser infectado, e a infecção poderia evoluir para doença e 













É necessário criar condições para que o paciente possa fazer o tratamento completo. É da 
responsabilidade do paciente, família, comunidade, equipa de saúde e governo trabalhar para 
que seja desenvolvidaestratégias, incentivos para uma maior adesão dos doentes. Por isso, 
deixo aqui algumas recomendações. 
Anotar as causas de abandono do tratamento de forma a ser usada para modificar ou criar 
formas de combater os factores da não adesão a terapêutica. Foi constatado que em todos os 
centros de saúde e delegacia de saúde onde foi realizado este estudo prático não havia registo 
dos motivos do abandono do tratamento. 
Explicar os motivos e as consequências para os pacientes de forma a não tomarem os 
medicamentos junto com álcool porque este potencializa ainda mais os efeitos colaterais dos 
mesmos. 
Consciencializar os pacientes a fazerem o teste de HIV, a tuberculose é uma doença que ataca 
mais as pessoas que têm o sistema imunológico comprometido. A infecção pelo 
M.tuberculosis acelera o processo de replicação do HIV, o que pode dificultar a cura e 
resultar em aumento da mortalidade para os pacientes co-infectados. 
Criar um livro de registo para os casos de tuberculose para todos os Centros de Saúde. No 
Centro de Saúde de Tira Chapéu os dados de 2011 dos pacientes com tuberculose que 
seguiram o seu tratamento neste estabelecimento de saúde estava registado apenas nas suas 
fichas que por sua vez foi encontrado dentro de envelopes arquivados numa pasta. 
Fomentar a educação em saúde com o objectivo de reduzir as taxas de abandono do 
tratamento da tuberculose, porque a falta de informação pode levar a uma ingestão não 
apropriada dos medicamentos e ou interrupção precoce do tratamento. 
93 /124 






 AA.VV., (2009), Tuberculose, Merck & Co, Secção 17, Capitulo 181, [em linha] 
disponível em <http://www.manualmerck.net/? id=207, [consultada em 14/07/12]. 
 ALBURQUEQUE, Maria de Fátima Pessoa Militão, XIMENES, Ricardo Arraes 
Alencar, SILVA, Norma Lucena, SOUZA, Wayner Vieira, DANTAS, Andréa Tavares, 
DANTAS, Odimariles Maria Souza, RODRIGUES, Laura, (2007),”Factores Associados com 
Falência Terapêutica, Abandono e Óbito em uma Coorte de Pacientes com Tuberculose 
acompanhados no Recife, Pernambuco, Brasil”, Caderno Saúde Pública, 23 (7), pp. 1573 -
1582. 
 BELO, Maria Teresa Teixeira Carreira, LUIZ, Ronir Ragio, HANSON, Christy, 
SELIG, Lia, TEIXEIRA, Guimarães Eleny, CHALFOUN, Thiago, TRAJMAN, Anete (2010), 
“Tuberculose e Género em um Município Prioritário no Estado do Rio de Janeiro “, Journal 
Brasileiro Pneumologia, Duque de Caixias, 7/2/2010, 36 (5), pp. 621 - 625. 
 BENNETT, Goldman (2001), Tratado de Medicina Interna, Cecil, pp.1922 - 1923.  
 BRAGA, José Ueleres, PINHEIRO, Jair Santos, MATSUDA, Joycenea Silva, 
BARRETO, José António Pereira, FEIJÃO, Adelina Maria Melo, 2012), “Factores 
Associados ao Abandono do Tratamento da Tuberculose nos Serviços de Atenção Básica em 
Dois Municípios Brasileiros, Manaus e Fortaleza, 2006 a 2008”, Caderno Saúde Colectiva, 20 
(2), pp.225 – 233. 
 BRUNTON, L. et al., (ed.), (2008), Manual of Pharmacology and Therapeutics, Mc 
Graw Hill , pp. 784-792. 
 FILHO, Adanto Castelo, KRITSKI, Afrânio Lineu, BARRETO, Ângela Werneck, 
LEMOS, António Carlos Moreira, NETTO, António Ruffino, GUIMARÃES, Carlos Alberto, 
SILVA, Célio Lopes, (2004), “ II Consenso Brasileiro de Tuberculose Directrizes Brasileiras 
para Tuberculose. Tratamento da tuberculose “, Jornal Brasileiro de Pneumologia, vol. 30, 
Suplemento 1, p. 24 - 35. 
 CAPONE, Domenico, JANSEN, José Manoel, LOPES, Agnaldo José, SANT ANNA, 
Clemax Couto, SOARES, Mário Oti, PINTO, Ricardo Santos, SIQUEIRA, Hélio Ribeiro, 
MARCHIORI, Edson, CAPONE, Rafael Barcelos, (2006), “Diagnóstico por Imagem da 








 COSTA, Juvenal Soares Dias, GONÇALVES, Helen, MENEZES, Ana Maria B., 
DEVENS, Eduardo, PIVA, Marcelo, GOMES, Maurício, VAZ, Márcia, (1998), “Controle 
Epidemiológico da Tuberculose na Cidade de Pelotas, Rio Grande do Sul, Brasil: Adesão ao 
Tratamento”, Caderno Saúde Pública, 14 (2), pp. 409 - 415. 
 FALCÃO, Alessandra Billi, (2006),” Estudo Comparativo do Tratamento 
Supervisionado da Tuberculose com o Auto-administrado”, Boletim de Pneumologia 
Sanitária, 14 (1), p.21 - 25. 
 FERREIRA, Silvana Margarida Benevides, SILVA, Ageo Mário Cândido, 
BOTELHO, Clóvis, (2005), “ Abandono do Tratamento da Tuberculose Pulmonar em Cuiabá 
- MT – Brasil, Jornal Brasileiro de Pneumologia, 03-12-2004, vol. 31, nο 5, pp.427 - 435. 
 FRANKS, Julie, COLSON, Paul Franks, (2005), Adherence to Treatment for Latent 
Ttuberculosis Infection: A Manual for Healthcareproviders, Charles P. Felton – National 
Tuberculosis Center [em linha], disponível em <www.harlemtbcenter.org/.../Harlem-
LTBI%20Ad... >, [consultada em 16-01-13]. 
 FILHO, Manoel Pereira Sousa, LUNA, Izaildo Tavares, SILVA, Kelanne Lima, 
COSTA, Patrícia Neyva, (2012), “ Pacientes Vivendo com HIV/AIDS e Co - Infecção 
Tuberculose: Dificuldades Associadas à Adesão ou ao Abandono do Tratamento”, in Revista 
Gaúcha Enfermagem, 33 (2), pp. 139-145. 
 GORDILLO , Guadalupe del Carmen Alvares , GORDILLO, Júlio Félix Alvarez , 
JIMENEZ , José Eugénio Dorantes ,FRISCH , David Halperin, (2000), “Percepciones y 
Practicas Relacionadas con la Tuberculosis la Adherencia al Tratamiento en Chiapas, 
México”, inRevista Electrónica Salud Pública de México, volume 42, nο. 6, pp.520 - 526. 
 GUIMARÃES, S. et al., (2006). Terapêutica Medicamentosa e Suas Bases 
Farmacológicas , 5 ª ed.,  Porto Editora, pp. 709 - 713. 
 GUYTON, Arthur C., (2006), Tratado de Fisiologia Médica, 11ª Edição, Guanabara 
Koogan, p. 530. 
 HAUSER, K. et al., (2005), Harrison´s – Principles of Internal Medicine, 16ª ed., Mc 
Graw – Hill, pp. 949 - 951. 
 HITNER , Henry, e NAGLE, Barbara, (2010), Pharmacology – An Introduction, 6ª 








 JEONG, Yeon JOO, LEE, Kyung Soo (2008), “Pulmonary Tuberculosis: Up-to-Date 
Imaging and Management”, vol. 191, nο 3, pp. 834-844, [em linha], disponível 
em<http://www.ajronline.org/content/191/3/834.full>, [consultada em 29-08-12]. 
 JÚNIOR, Ailton Cesário Alves, SILVA, Cláudia Hermínia Lima, MOURA, Edilson 
Correia, (2006), Atenção a Saúde do Adulto – Tuberculose, 1ª ed., Secretaria de Estado de 
Saúde de Minas Gerais – Belo Horizonte, pp. 29 - 73. 
 KOROLKOVAS, Andrejus , e BURCKHALTER, Joseph H.,  (1976), Química 
Farmacêutica, GuanabaraKoogan,  p.560. 
 KUMAR, V. et al., (2005), 7ª ed., Robin e Cotran -Patologia -Bases Patológicas das 
Doenças, Elsevier, pp. 397 - 400. 
 MARKS, Suzanne M., TAYLOR, Zachary , BURROWS,  Nilka Rios , QAYAD , 
Mohamed G. ,  MILER, Bess (2000), Hospitalization of Homeless Persons with Tuberculosis 
in the United States , American Journal of Public health, Vol. 90, n
ο
3, pp. 435 - 438. 
 MENDES, Aderlaine Melo,  FENSTERSEIFER , Lisa Maria , (2004) , “Tuberculose: 
Porque os Pacientes Abandonam o Tratamento?” Boletim de Pneumologia Sanitária, 12 (1), 
p.25 - 36. 
 BRASIL, Ministério de Saúde (2002), Comité Técnico – Científico de Assessoramento 
à Tuberculose e Comité Assessor para Co-infecção HIV-Tuberculose. Tuberculose – Guia de 
Vigilância Epidemiológica, Fundação Nacional de Saúde – FUNASA, p.19 - 42. 
 _________________ (2009), Nota Técnica Sobre as Mudanças no Tratamento da 
Tuberculose no Brasil para Adultos e Adolescentes, pp.197 - 199.  
 ___________________ (2010), Programa Nacional de Controle da Tuberculose: 
Manual de Recomendações para o Controle da Tuberculose no Brasil, Ministério de Saúde, 
do Brasil, pp. 21 - 40. 
 CABO VERDE, Ministério de Saúde (2008), Guia Técnico de Controlo da 
Tuberculose, Ministério de Saúde de Cabo Verde, p. 42. 
 _____________________ (2007), Plano Estratégico Nacional de Luta Contra a 
Tuberculose 2007 – 2011, disponível 









 MURRAY, Patrick R. et al., (2006), Microbiologia Médica, 5ª ed., Elsevier, pp. 291 - 
301.  
 Organização Mundial da Saúde (2012), Global tuberculosis report 2012, OMS, p. 3 - 
29. 
 ____________________ (2003), Adherence to Long- Term Therapies Evidence for 
Action, Chapter XV – Tuberculosis [em linha], disponível em 
<http://apps.who.int/medicinedocs/en/d/Js4883e/8.9.2.html>, [consultada em 02-09-12]. 
 PAIVA, Verónica Silva, PEREIRA, Marisa, MOREIRAS, José Silva (2011), “Perfil 
Epidemiológico da Tuberculose Pulmonar em Unidade Sanitária de Referência em Porto 
Alegre, RS’, in Revista da AMRIGS, 55 (2), pp.113 -117. 
 PAIXÃO, Lúcia Miana M., GONTIJO, Eliane Dias, (2007), “Perfil de Casos de 
Tuberculose Notificados e Factores Associados ao Abandono, Belo Horizonte, MG”, in 
Revista Saúde Pública, 41 (2), pp.205 - 213. 
 RANG, H.P. et al., (2003), Farmacologia, 5ª ed., Elsevier, pp.737 - 740. 
 RIBEIRO, Sandra A., AMADO, M. Verónica M., CAMELIER, Aquiles A., 
FERNANDES, Márcia M.A., SCHENKMAN, Simone, (2000), “Estudo Caso-controle de 
Indicadores de Abandono em Doentes com Tuberculose”, Jornal de Pneumologia, 3/3/2000 , 
26 (6), pág. 291 - 296. 
 ROY, Sampurna (2009), Infection Disease Online – Mycobacterium Disease [em 
linha], disponível em <http://www.histopathology-india.net/Tuberculosis.htm>, [consultada 
em 01-09-12]. 
 SANT’ ANNA, Clemax Couto (2007), “Quimioprofilaxia da Tuberculose”, Pulmão 
RJ, 16 (2-4), pp. 82-85. 
 SILVA, Cleidani Baptista, LAFAIETE, Rute Santos, DONATO, Marilurde, (2011),” 
O Consumo de Álcool Durante o Tratamento da Tuberculose: Percepção dos Pacientes” 
inRevista Electrónica Saúde Mental Aloco Drog, 7 (1), pp.7 - 10. 
 SOLARTE, Mateus C.J, BARONA, Carvajal R. (2008), “Factors Predictive of 
Adherence to Tuberculosis Treatment, Valle del Cauca, Colombia, “Int Journal Tuberculosis 
Lung Disease, 12 (5), 520 – 526.. disponível 









SONHI, Alexa (2012), Jovens Afectados pela Tuberculose, disponível em 
<http://jornaldeangola.sapo.ao/25/0/jovens_afectados_pela_tuberculose>, [Consultada em16-
01-13].  
 WIDJANARKO, Bagoes,  GOMPELMANN, Michelle, DIJKERS , Maartje, VAN 
DER WERF, MARIEKE J. , (2009), “ Factors that Influence Treatment Adherence of 
Tuberculosis Patients Living in Java, Indonesia  “ ,Dove Press Journal, vol. 3, pp. 231-238, 
[em linha], disponívelem < www.dovepress.com/factors-that-influence-treatment>, 
[consultada em 16-01-13].  
98/124 
























Anexo I: Autorização da Comissão de Ética  
 
99/124 
Adesão dos Pacientes com Tuberculose ao Tratamento com Anti-Tuberculososna cidade da Praia e São Felipe -
Fogo 
 
 100 /124 
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Você está sendo convidado a participar da pesquisa”Adesão dos pacientes com 
tuberculose ao tratamento com anti - tuberculosos na cidade da Praia e São Felipe”. 
Este trabalho pretende conhecer as razões que levam os doentes com tuberculose, a 
não aderirem ao tratamento com anti- tuberculosos. 
Você não é obrigado a participar desta pesquisa. Sua negativa não teránenhum 
prejuízo ao seu tratamento. 
Se consentir em colaborar, não haverá nenhum benefício específico para você, mas a 
pesquisa poderá contribuir com conhecimentos que ajudem no tratamento de outros doentes, 
reduzindo o número de doentes que não fazem o tratamento até ao fim. 
Não haverá qualquer custo para você nem será remunerado se participar da pesquisa. 
Você não será identificado no questionário nem qualquer resposta sua será tornada 
pública. Apenas o pesquisador terá acesso às suas respostas. 
Não há riscos na sua participação. Caso você se sinta desconfortável no momento da 
entrevista, ela poderá ser interrompida e tudo será feito para que você se sinta bem. 
Você poderá se retirar da pesquisa mesmo depois de ter dado seu consentimento, sem 
nenhum prejuízo ao seu tratamento. 
Declaro que eu li, entendi e concordo em participar da pesquisa “”Adesão dos 
pacientes com tuberculose ao tratamento com anti- tuberculosos na cidade da Praia e São 
Felipe ”, e recebi uma cópia do documento. 
Pesquisador Responsável                                      Paciente (ou Responsável) 
 
__________________                                            ______________________ 
 
 
Praia, __ de Outubro de 2012 
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Anexo III: Questionário aplicado aos doentes com tuberculose na Delegacia de Saúde de 

























1. Dados Pessoais 
1.1 Idade: 
1.2 Sexo: F              M      
1.3 Peso:                                       
1.4 Profissão:           
1.5 Habilitações literárias:  
 1.6 Morada:  
2. Questões  
2.1 Há quanto tempo está doente? 
Uma semana 
Um mês      
Mais de um mês              
 Seis meses  
Mais de Seis meses  
 
2.2 O que sabe sobre a sua doença? 
         É uma doença contagiosa provocada por uma bactéria e transmite-se através de 
gotículas (espirro, tosse) infectadas com a bactéria 
 
         É uma doença contagiosa provocada por um vírus e transmite-se através de beijo  
 
          É uma doença infecto-contagiosa provocada por um fungo e transmite–se 
através de contacto pessoa a pessoa 
 
 
Caro Senhor (a) 
 Um obrigado muito especial pela sua colaboração. 
O presente questionário tem por objectivo a recolha de informações relativas ao nível 
de adesão dos pacientes que estão a fazer o tratamento contra a tuberculose com os 
antituberculostáticos. Os dados recolhidos serão utilizados no trabalho de fim de curso, da 
aluna Estefanny Soraya Ribeiro de Pina, finalista do curso Ciências Farmacêuticas.  
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2.3Quando foi internado? 
             Há uma semana        
            Mais de uma semana 
            Há um mês 
            Mais de seis meses                
           Não sei  
 
2.4Por quanto tempo esteve internado? 
 Três semanas             
 Um mês                             
 Dois meses                      
Há mais de dois meses             
 Não sei 
 
2.5 É a primeira vez que esteve doente? 
Sim                   
 Não  
 
2.6 Você tem feito o tratamento? 




2.7 Alguma vez parou de fazer o tratamento?  
Sim       
Não  
  
2.8 Quais são os motivos que levaram-lhe a deixar o tratamento? 
Preguiça             
Falta de recursos financeiros  
Medo que as pessoas saibam da sua doença                
Efeitos laterais dos medicamentos  
O tratamento é longo 
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2.9 Tens o hábito de beber bebidas alcoólicas? 
Sim, moderadamente             
Às vezes      
Todos os dias          
De vez em quando 
Raramente          
Frequentemente                
Não  
 
2.10 Tens o hábito de fumar? 
Sim, moderadamente           
Às vezes       
Todos os dias 
De vez em quando 
Raramente                
Frequentemente             
Não 
 
2.11 Sabe que é uma doença que pode ser mortal? 




2.12A sua família sabe que está doente? 
Sim               
Não  
 










2.14 Já ouviu falar sobre a tuberculose? 
Sim, nos meios de comunicação (televisão, rádio, internet), na escola 
 A primeira vez foi através do meu médico 
  Está é a primeira vez através deste questionário 
   Nunca  
   Mais ou menos, ouvi algo mas não tenho certeza     
 
 
2.15 O facto de ter a tuberculose o impede de trabalhar e ter a sua vida? 
Não afectou porque estou desempregado 
Não afectou muito porque estou reformado 
Prejudicou porque não pude trabalhar nos primeiros meses, visto que é uma doença 
contagiosa 









































Anexo IV: Tabelas dos resultados dos questionários 
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Delegacia de saúde do Fogo 
 
Tabela 1: Idade dos pacientes entrevistados 
 
 





18 a 24 anos 3 27,3 27,3 27,3 
25 a 35 anos 4 36,4 36,4 63,6 
36 a 40 anos 1 9,1 9,1 72,7 
41 a 50 anos 2 18,2 18,2 90,9 
51 a 60 anos 1 9,1 9,1 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
 
 
Tabela 2: Sexo dos pacientes entrevistados 





Feminino 3 27,3 27,3 27,3 
Masculin
o 
8 72,7 72,7 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
 
 
Tabela 3 : Escolaridade dos pacientes entrevistados 





Primária 5 45,5 45,5 45,5 
Secundária 3 27,3 27,3 72,7 
Analfabeto 3 27,3 27,3 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
 
Tabela 4: Abandono do tratamento pelos pacientes entrevistados 





Sim 5 45,5 45,5 45,5 
Não 6 54,5 54,5 100,0 
















Válido Preguiça 1 9,1 50,0 50,0 
Falta de recursos 
financeiros 
1 9,1 50,0 100,0 
Total 2 18,2 100,0  
Ausente Não respondeu 3 27,3   
Sistema 6 54,5   
Total 9 81,8   








Tabela 7: Hábito de fumar dos pacientes entrevistados 





Todos os dias 2 18,2 18,2 18,2 
Frequentemente 1 9,1 9,1 27,3 
Não 8 72,7 72,7 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
 
 





Não 4 36,4 36,4 36,4 
De vez em 
quando 
2 18,2 18,2 54,5 
Frequentemente 5 45,5 45,5 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
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Centro de Saúde de Achada Santo António 
 
 
Tabela 8: Idade dos pacientes entrevistados 





18 a 24 anos 1 16,7 16,7 16,7 
25 a 35 anos 2 33,3 33,3 50,0 
41 a 50 anos 2 33,3 33,3 83,3 
51 a 60 anos 1 16,7 16,7 100,0 
Total 6 100,0 100,0  
 
 
Tabela 9: Sexo dos pacientes entrevistados 
 





Feminino 1 16,7 16,7 16,7 
Masculino 5 83,3 83,3 100,0 




Tabela 10: Escolaridade dos pacientes entrevistados 





Primária 4 66,7 66,7 66,7 
Secundária 2 33,3 33,3 100,0 
Total 6 100,0 100,0  
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Tabela 11: Abandono do tratamento pelos pacientes 




Válido Não 6 100,0 100,0 100,0 
 
 
Tabela 12: Hábito de beber bebidas alcoólicas dos pacientes entrevistados 
 
 




Válido Não 3 50,0 100,0 100,0 
Ausente Não respondeu 3 50,0   
Total 6 100,0   
 
 
Tabela 13: Hábito de fumar dos pacientes entrevistados 
 
 




Válido Não 2 33,3 100,0 100,0 
Ausente Não respondeu 4 66,7   





Centro de saúde de Tira Chapéu 
 
Tabela 14: Idade dos pacientes entrevistados 





18 a 24 anos 1 9,1 9,1 9,1 
25 a 35 anos 2 18,2 18,2 27,3 
36 a 40 anos 1 9,1 9,1 36,4 
41 a 50 anos 3 27,3 27,3 63,6 
51 a 60 anos 3 27,3 27,3 90,9 
Mais de 60 
anos 
1 9,1 9,1 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
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Tabela 17: Abandono do tratamento pelos pacientes pelos pacientes 
entrevistados 





Sim 8 72,7 72,7 72,7 
Não 3 27,3 27,3 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
 
Tabela 18: Motivos que levaram-lhe a deixarem o tratamento 





Preguiça 5 45,5 62,5 62,5 
Tratamento longo 1 9,1 12,5 75,0 
Medo que as pessoas 
saibam da sua doença 
2 18,2 25,0 100,0 
Total 8 72,7 100,0  
Ausente Sistema 3 27,3   













Feminino 2 18,2 18,2 18,2 
Masculino 9 81,8 81,8 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
 
 
Tabela 16: Escolaridade dos pacientes entrevistados 





Primária 8 72,7 72,7 72,7 
Secundária 1 9,1 9,1 81,8 
Superior 1 9,1 9,1 90,9 
Analfabeto 1 9,1 9,1 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
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Tabela 19: Hábito de beber bebidas alcoólicas dos pacientes entrevistados 
 





Não 4 36,4 36,4 36,4 
Todos os dias 3 27,3 27,3 63,6 
De vez em 
quando 
2 18,2 18,2 81,8 
Frequentemente 2 18,2 18,2 100,0 
Total 11 100,0 100,0  
 
 
Tabela 20: Hábito de fumar dos pacientes entrevistados 
 
 







1 9,1 10,0 10,0 
Não 9 81,8 90,0 100,0 
Total 10 90,9 100,0  
Ausente Não respondeu 1 9,1   


























Centro de Saúde de Ponta D’Água 
 
 
Tabela 21: Idade dos pacientes entrevistados 
 





18 a 24 anos 5 27,8 27,8 27,8 
25 a 35 anos 7 38,9 38,9 66,7 
41 a 50 anos 2 11,1 11,1 77,8 
51 a 60 anos 3 16,7 16,7 94,4 
Mais de 60 
anos 
1 5,6 5,6 100,0 




Tabela 22: Sexo dos pacientes entrevistados 





Feminino 5 27,8 27,8 27,8 
Masculino 13 72,2 72,2 100,0 
Total 18 100,0 100,0  
 
 
Tabela 23: Escolaridade dos pacientes entrevistados 
 





Primária 7 38,9 41,2 41,2 
Secundária 6 33,3 35,3 76,5 
Superior 2 11,1 11,8 88,2 
Analfabeto 2 11,1 11,8 100,0 
Total 17 94,4 100,0  
Ausente Não respondeu 1 5,6   















Tabela 24: Abandono do tratamento pelos pacientes entrevistados 
 




Válido Não 18 100,0 100,0 100,0 
 
Tabela 25: Hábito de beber bebidas alcoólicas dos pacientes entrevistados 
 





Não 6 33,3 35,3 35,3 
Moderadament
e 
3 16,7 17,6 52,9 
As vezes 2 11,1 11,8 64,7 
Todos os dias 1 5,6 5,9 70,6 
Raramente 4 22,2 23,5 94,1 
Frequentement
e 
1 5,6 5,9 100,0 
Total 17 94,4 100,0  
Ausente Não respondeu 1 5,6   
Total 18 100,0   
 
 
























Todos os dias 1 5,6 5,9 5,9 
Não 16 88,9 94,1 100,0 
Total 17 94,4 100,0  
Ausente Não respondeu 1 5,6   
Total 18 100,0   
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Delegacia de Saúde do Fogo 
 
 
Tabela 27: Idade dos pacientes dos registos 





18 a 24 anos 2 9,5 9,5 9,5 
25 a 35 anos 12 57,1 57,1 66,7 
36 a 40 anos 1 4,8 4,8 71,4 
41 a 50anos 3 14,3 14,3 85,7 
51 a 60anos 2 9,5 9,5 95,2 
Mais de 60 
anos 
1 4,8 4,8 100,0 
Total 21 100,0 100,0  
 
 
Tabela 28: Sexo dos pacientes dos registos 





Feminino 3 14,3 14,3 14,3 
Masculino 18 85,7 85,7 100,0 
Total 21 100,0 100,0  
 
 
Tabela 29: Abandono do tratamento dos registos 
 





Sim 3 14,3 14,3 14,3 
Não 18 85,7 85,7 100,0 














Centro de Saúde de Achada Santo António 
 
 
Tabela 30: Idade dos pacientes dos registos 
 





18 a 24 anos 1 3,7 3,7 3,7 
25 a 35 anos 9 33,3 33,3 37,0 
36 a 40 anos 4 14,8 14,8 51,9 
41 a 50anos 8 29,6 29,6 81,5 
51 a 60anos 3 11,1 11,1 92,6 
Mais de 60 
anos 
2 7,4 7,4 100,0 
Total 27 100,0 100,0  
 
 
Tabela 31: Sexo dos pacientes dos registos 
 





Feminino 6 22,2 22,2 22,2 
Masculino 21 77,8 77,8 100,0 




Tabela 32: Escolaridade dos pacientes dos registos 
 







1 3,7 3,7 3,7 
Sem 
dado 
26 96,3 96,3 100,0 


















Tabela 34: Abandono do tratamento pelos pacientes dos registos 
 





Sim 6 22,2 22,2 22,2 
Não 21 77,8 77,8 100,0 




Tabela 35: Hábitos de vida dos pacientes dos registos 





Etilismo crónico 2 7,4 7,4 7,4 
Toxicodependente 1 3,7 3,7 11,1 
Etilismo e 
tabagismo 
3 11,1 11,1 22,2 
Etilismo 1 3,7 3,7 25,9 
Sem dado 20 74,1 74,1 100,0 















Tabela 33: Patologia apresentada pelos pacientes dos registos 





HIV 3 11,1 11,1 11,1 
Sem 
dado 
24 88,9 88,9 100,0 
Total 27 100,0 100,0  
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Centro de Saúde de Tira Chapéu 
 
 
Tabela 36: Idade dos pacientes dos registos 
 
 





18 a 24 anos 7 20,6 20,6 20,6 
25 a 35 anos 11 32,4 32,4 52,9 
36 a 40 anos 6 17,6 17,6 70,6 
41 a 50anos 4 11,8 11,8 82,4 
51 a 60anos 3 8,8 8,8 91,2 
Mais de 60 
anos 
3 8,8 8,8 100,0 
Total 34 100,0 100,0  
 
 
Tabela 37: Sexo dos pacientes dos registos 





Feminino 13 38,2 38,2 38,2 
Masculino 21 61,8 61,8 100,0 




Tabela 38: Patologia apresentada pelos pacientes dos registos 
 





HIV 3 8,8 8,8 8,8 
Sífilis 1 2,9 2,9 11,8 
Sem dado 30 88,2 88,2 100,0 
















Tabela 39: Abandono do tratamento pelos pacientes dos registos 
 





Sim 1 2,9 2,9 2,9 
Não 33 97,1 97,1 100,0 
Total 34 100,0 100,0  
 
 
Tabela 40: Hábitos de vida dos pacientes dos registos 
 








1 2,9 2,9 2,9 
Etilismo 1 2,9 2,9 5,9 
Sem dado 32 94,1 94,1 100,0 





























Centro de Saúde de Ponta D’Água 
 
 
Tabela 41: Idade dos pacientes dos registos 





18 a 24 anos 7 29,2 29,2 29,2 
25 a 35 anos 6 25,0 25,0 54,2 
36 a 40 anos 1 4,2 4,2 58,3 
41 a 50anos 3 12,5 12,5 70,8 
51 a 60anos 3 12,5 12,5 83,3 
Mais de 60 anos 4 16,7 16,7 100,0 






Tabela 42: Sexo dos pacientes dos registos 
 





Feminino 5 20,8 20,8 20,8 
Masculino 19 79,2 79,2 100,0 
Total 24 100,0 100,0  
 









Analfabeto 1 4,2 4,2 4,2 
Sem dado 23 95,8 95,8 100,0 













Tabela 44: Abandono do tratamento pelos pacientes dos registos 
 





Sim 6 25,0 25,0 25,0 
Não 18 75,0 75,0 100,0 




Tabela 45: Patologia apresentada pelos pacientes dos registos 
 





HIV 3 12,5 12,5 12,5 
Anemia 1 4,2 4,2 16,7 
Sem dado 20 83,3 83,3 100,0 
Total 24 100,0 100,0  
 
Tabela 46: Hábitos de vida dos pacientes dos registos 
 





Toxicodependente 1 4,2 4,2 4,2 
Etilismo e 
tabagismo 
1 4,2 4,2 8,3 
Tabagismo 1 4,2 4,2 12,5 
Sem dado 21 87,5 87,5 100,0 















Adesão dos Pacientes com Tuberculose ao Tratamento com Anti-Tuberculososna cidade da Praia e São Felipe -
Fogo 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
